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La nefrectomía es uno de los hitos fundamentales qu acomete el urólogo en su 
vida profesional. Para su correcta ejecución es indispensable conocer la anatomía 
quirúrgica y topográfica renal y las distintas vías de abordaje. 
La indicación principal indiscutible es la patología oncológica, describiéndose 
distintos tipos de tumores según sus características histológicas, inmunohistoquímicas y 
pronósticas. Además de los casos de traumatismos de gra o IV y V, hay otras indicaciones 
no urgentes que precisan de la práctica de este proc dimiento. 
 En este apartado desarrollaremos los fundamentos de la práctica quirúrgica, 
describiendo más tarde las indicaciones de nefrectomía. 
 
1.1. Anatomía quirúrgica (1, 2). 
El riñón es un órgano vital par que se apoya sobre la pared abdominal posterior 
(músculos psoas y cuadrado lumbar), posteriormente al p ritoneo y a ambos lados de la 
columna vertebral. Está rodeado por una capa de grasa perinéfrica, que a su vez está 
cubierta por la llamada fascia de Gerota. Por lo tanto, las relaciones de los riñones se van a 
ejercer a través de estas envolturas, y van a tenerdiferencias según de qué riñón estemos 
tratando. 
El eje mayor de cada riñón no es exactamente vertical, sino que está un poco 
inclinado súpero-inferiormente y medio-lateralmente. El riñón mide 12 cm de longitud 
media, 6 cm de anchura y 3 cm de espesor. Su peso es de aproximadamente 140 g en el 
hombre y 125 g en la mujer. 
En la cara posterior renal distinguimos un segmento superior o diafragmático y uno 
inferior o lumbar (imagen 1).  
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Imagen 1: Riñones en retroperitoneo (3).  
 
El segmento diafragmático corresponde a la delgada lámina muscular que nace del 
ligamento arqueado medial, del ligamento lateral del diafragma y de la arcada fibrosa que 
se extiende entre el vértice de la 12ª costilla y el de la 11ª. Más superiormente corresponde 
al receso pleural costodiafragmático y a las costilla  12ª y 11ª con su correspondiente 
espacio intercostal. El borde inferior del pulmón es superior a la extremidad superior del 
riñón. 
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El segmento lumbar está en relación con las partes blandas de la fosa lumbar (entre 
la columna vertebral, la 12ª costilla y la cresta iliaca). En un primer plano encontramos el 
psoas mayor, la fascia iliaca y el cuadrado lumbar con su fascia, estando también en 
contacto con el nervio subcostal y los nervios ilioh p gástrico e ilioinguinal, que se 
apoyan sobre la cara posterior de la fascia de Gerota. Se ha de tener en cuenta que entre el 
cuadrado lumbar y la aponeurosis posterior del transverso discurren las dos primeras 
arterias lumbares con sus venas. La parte lateral dl segmento lumbar de los riñones se 
apoya sobre el músculo erector de la columna y el dorsal ancho. 
Las relaciones de la cara anterior renal son diferent s en el lado derecho y en el 
izquierdo (imagen 2): 
o Riñón derecho: está en relación con el ángulo hepático del colon (parte inferior), la 
porción descendente del duodeno (borde medial) y el hígado (parte superior). Entre 
el hígado y el riñón encontramos tanto un receso abdominal como el ligamento 
hepatorrenal (pliegue de la hoja inferior del ligamento coronario). 
o Riñón izquierdo: 
 El bazo se apoya sobre la parte superolateral de lacara anterior y del borde 
lateral. 
 El extremo izquierdo del cuerpo del páncreas y la cola de éste, 
acompañados por los vasos esplénicos, pasan anteriorm nte al hilio y la 
cara anterior renal, estando ambos órganos en contact  a través del 
repliegue peritoneal pancreáticorrenal y de la fascia formada a partir de 
éste. La cola del páncreas alcanza habitualmente la base del bazo y el 
extremo inferior de su hilio. 
 El estómago está en relación con una zona triangular de la cara anterior del 
riñón limitada inferiormente por el páncreas, superiormente y a la izquierda 
por el bazo y a la derecha por la glándula suprarren l, separado por la bolsa 
omental. 
 El extremo izquierdo del colon transverso pasa anteriormente al riñón 
izquierdo sobre el segmento medio de la cara anterior. La flexura cólica 
izquierda y el colon descendente se adosan, inferiormente al bazo, a la parte 
lateral de la cara anterior renal. 
 Sobre el segmento inferior de la cara anterior del riñón izquierdo se apoyan 




Imagen 2: Relación de los riñones con otros órganos retroperitoneales (4). 
 
El borde lateral del riñón derecho está en relación on la parte derecha del borde 
posterior del hígado, mientras que el del riñón izquierdo corresponde al borde inferior del 
bazo en su mitad superior y al colon descendente en su mitad inferior. 
En el borde medial encontramos el hilio renal, que da acceso al seno renal, por el 
que discurren los vasos, los nervios y el conducto excretor del órgano, que forman el 
pedículo renal. El segmento suprahiliar del borde medial renal está en contacto con la 
glándula suprarrenal, y el segmento infrahiliar está bordeado por el uréter. 
El borde medial del riñón se proyecta inferiormente a la 12ª costilla, sobre las 
apófisis costiformes de las vértebras L1 (aproximadamente a la altura del hilio) y L2. 
El borde superior renal está en íntimo contacto con la glándula suprarrenal, y a la 
izquierda con el bazo. En el lado derecho, este borde se sitúa a la altura del disco 
intervertebral T11-T12, y en el lado izquierdo algo superior, a nivel de la vértebra T11. 
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El borde inferior también es distinto según la lateralidad: a la derecha se sitúa a la 
altura de la tercera vértebra lumbar, y a la izquierda a la del disco intervertebral L2-L3. 
También podemos relacionarlo con la cresta iliaca, estando a 4 cm por encima de ella en el 
lado derecho y a 5 cm en el lado izquierdo. 
El riñón posee cuatro segmentos vasculares constante , denominados apical, 
anterior, posterior y basal. El segmento anterior es el más grande y se extiende más allá 
del plano medio del riñón hasta la superficie posterior. En el lugar donde se une con el 
segmento posterior podemos encontrar una verdadera lín a avascular. 
Cada segmento vascular del riñón está irrigado por una o más ramas arteriales 
mayores, las cuales pueden tener variaciones en su origen según los individuos. Todas las 
arterias segmentarias son vasos terminales sin circulación colateral, lo cual lleva a la 
desvitalización de tejido renal funcionante si no las preservamos. Por lo general 
encontramos una arteria renal única para cada riñónque se origina en la aorta por encima 
de la arteria mesentérica superior, aunque podemos encontrar arterias renales múltiples 
unilaterales en el 23% de la población o bilaterales en el 10%. 
Las venas renales terminan en la cava inferior, La vena renal izquierda es más 
larga y tiene una capa muscular más gruesa que la vena renal derecha. Es menos frecuente 
la existencia de venas renales múltiples que de arteri s. Es importante conocer la relación 
con otras venas cercanas: la gonadal desemboca en la v a cava inferior caudalmente, la 
suprarrenal cranealmente y una o dos venas lumbares entran por detrás. Las ramas venosas 
intrarrenales se comunican libremente entre los segmentos renales, por lo que no 
constituyen ramas terminales. 
Existen entre 8 y 10 cálices renales mayores que se abren a la pelvis renal. El 
segmento apical tiene un cáliz mayor que está en el plano frontal medio y recibe dos 
cálices menores (lateral y medial). El segmento basal tiene un único cáliz mayor en el 
plano medial y recibe dos cálices menores (anterior y posterior). En el segmento anterior 
hay tres cálices mayores que ingresan en la pelvis r nal en un ángulo de 20º con relación 
al plano frontal medio, y en el segmento posterior hay otros tres cálices mayores que 
ingresan en un ángulo de 75º respecto a ese plano. 
 
1.2. Nefrectomía simple. 
Antes de realizar una nefrectomía hemos de efectuar un  valoración general del 
estado físico del paciente, con atención especial en e stado pulmonar. También debemos 
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estimar la función renal contralateral mediante determinación de la creatinina sérica y 
urografía, e incluso con radionúclidos (5).  
Debemos estudiar las características del riñón enfermo, y la extensión de la 
afección, mediante TAC o RMN. Pueden tener un sitio en la valoración la urografía, la 
ecografía e incluso la aortografía (hoy en día sustituida por el angio-TAC). El tumor en la 
vena renal se puede ver mediante TAC o RMN abdominales con material de contraste por 
vía intravenosa, complementados quizá con venocavogr fía inferior. Asegúrese de 
verificar la concentración sérica de creatinina despué  de efectuar todos los estudios de 
contraste (5). 
La nefrectomía simple está indicada en pacientes con daño renal irreversible por 
infección crónica sintomática, obstrucción, litiasis o lesión traumática grave en pacientes 
de edad avanzada o cuando su estado general no permite una operación reconstructiva, 
siempre que el riñón del lado opuesto sea normal (1). También puede indicarse en casos de 
hipertensión vasculorrenal por enfermedad irreversible de la arteria renal o lesiones 
parenquimatosas unilaterales graves por nefroesclero is, pielonefritis, reflujo o displasia 
congénita (1). 
Existen diferentes incisiones tanto para el acceso lateral como para el abordaje 
anterior. Los pasos principales en la técnica quirúrgica para la nefrectomía en el acceso 
lateral son: 
Desplazar con instrumento romo la fascia de Gerota en sentido medial para 
descubrir al músculo psoas llevándose con ella la ref exión peritoneal.  
Colocar un separador automático (algunos autores prfieren el separador de 
laminectomía de Sheldon o de Lilienthal que el de Balfour o el de Finochietto). 
Introducir unas pintas de Kelly a través de la fascia de Gerota hasta llegar a la 
grasa perirrenal. Abrir la fascia en sentido longitudinal con las tijeras a todo lo largo de la 
incisión. Se puede disecar desgarrando digitalmente la misma. Disecar con instrumento 
romo y afilado la grasa perirrenal desde el polo infer or del riñón. Efectuar primero las 
partes fáciles de la maniobra, y continuar gradualmente hacia las regiones más adherentes. 
Un ayudante sostiene a la fascia de Gerota en posición medial mediante dos pinzas curvas. 
Es probable que una zona resistente a la disección contenga algún vaso sanguíneo. 
Efectuar la disección con instrumento afilado bajo visión cerca del pedículo. Identificar al 
uréter sobre el lado peritoneal de la herida. Liberarlo con unas pinzas de ángulo recto y 
señalizarlo con un drenaje de Penrose o un vessel-loop para permitir que se libere en 
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mayor grado. Se liga el uréter con material de sutura reabsorbible, y se deja el cabo 
proximal de longitud suficiente para ejercer tracción e identificar a esta parte. Efectuar 
disección en sentido proximal a lo largo del uréter pa a exponer la pelvis renal. En los 
riñones hidronefróticos muy grandes, se puede aspirar en este momento la orina con una 
aguja insertada en el extremo de la tubería de aspiración.  
 
1.3. Nefrectomía radical. 
 En esta cirugía, se prefiere el acceso anterior, ya que se logra un mejor control 
arterial que minimiza el sangrado.  
Para el acceso transversal derecho, colocaremos al paciente en decúbito supino y 
girado ligeramente. Se realiza la incisión según la técnica de Chevron (imágenes 3 y 4).  
 





Imagen 4: Incisión de Chrevron (6). 
 
Se abre el peritoneo y se coloca un separador, con el que protegemos el hígado y la 
vesícula biliar (imagen 5).  
 
Imagen 5: Exposición de riñón derecho y vesícula bili r (6). 
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A continuación, se palpan las vísceras abdominales y los ganglios en busca de 
enfermedad no advertida con las pruebas de imagen. Se rechaza el colon ascendente en 
sentido medial, abriendo el peritoneo parieto-cólico desde la altura de la bifurcación 
aórtica hasta por encima del pedículo renal.  
Se moviliza el ángulo hepático del colon y se "kocheriza" al duodeno mediante 
disección con instrumento romo. Si la segunda porción duodenal estuviera estrechamente 
conectada con el tumor, se seccionan con cuidado las fibr s de conexión antes de iniciar la 
disección con instrumento romo. Nunca utilizar bisturí eléctrico en esta región. Si se 
produce un desgarro duodenal, se repara en tres planos alrededor de una sonda que se 
exteriorizará a través de una herida por transfixión. Si la lesión duodenal produce un 
hematoma intramural que se amplia, se ha de identificar y ligar al vaso sangrante y, a 
continuación, cerrar la serosa. Realizado esto, se so tiene al intestino en posición medial 
con separadores sobre compresas húmedas, y se colocan compresas sobre el borde inferior 
de la herida para colocar una valva del separador.  
Se ha de vigilar la aparición de lesiones hepáticas a causa de los separadores 
almohadillados de manera inadecuada; en caso de apar cer, han de ser reparadas con 
puntos de colchonero horizontales separados.  
Se diseca el lado izquierdo de la vena cava y se libera la vena renal izquierda, 
manteniéndonos cerca de la superficie anterior de la aorta para evitar las venas lumbares.  
Palparemos la arteria renal derecha mediante elevación de la vena renal izquierda.  
En caso de que nos encontremos ante un gran tumor sperpuesto a la vena cava, es 
más fácil iniciar la disección de esta última en la región caudal (imagen 6), por debajo del 
polo inferior del riñón, y continuar con lentitud hacia arriba a la vez que se aplican grapas 




Imagen 6: Inicio de la disección de la cava por la parte más inferior en gran tumor 
de riñón derecho (6). 
 
Se pasa un disector por debajo de la arteria renal derecha, se pasa una ligadura de 
seda del número cero y se anuda cerca de la aorta. Se coloca y anuda una segunda 
ligadura. Se puede aplicar una ligadura por sutura sobre el muñón proximal. Se diseca la 
vena renal derecha, poniendo especial atención en no perforar la misma y en localizar 
posibles trombos tumorales.  
Vigilar la entrada de la vena suprarrenal principal en la vena cava, que en caso de 
avulsionarse ha de ser suturada con Prolene del número 2-3/0. Si se lesiona la glándula 
suprarrenal, hemos de suturar el borde lesionado.  
Cuando encontremos venas que entren en la vena cava o en la renal, pasaremos una 
ligadura de seda del número cero montada en un disector y la anudaremos sobre la vena 
renal de gran tamaño (imagen 7).  
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Imagen 7: Disección de vena renal derecha de gran calibre (6). 
 
Se diseca la vena renal en sentido distal, para después ligarla y seccionarla. Si el 
tumor infiltra el hilio renal, es aconsejable aplicar unas pinzas de Satinsky a la vena cava y 
suturar el muñón venoso cortado de manera "secundaria” (imagen 8). 
 
 Imagen 8: Aplicación de pinzas de Satinsky sobre vena cava (6). 
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Se diseca ampliamente la superficie anterior de la vena cava, y se liga la vena 
gonadal. Se desplaza hacia la derecha el tejido linfático situado por encima de la vena 
cava, grapando todos los vasos linfáticos. Se moviliza el uréter y la vena gonadal con 
instrumento romo hasta el nivel de la bifurcación artica, donde se ligan con seda del 
número cero. Si se va a efectuar ureterectomía por ne plasia de células transicionales, se 
libera el extremo distal tan abajo como sea posible. Tras abrir el peritoneo por la parte 
superior, se levanta el riñón por el polo inferior c n la mano izquierda, y se moviliza la 
fascia de Gerota abarcando al riñón desde la pared abdominal posterior, grapando los 
pequeños vasos conforme vayan apareciendo y pinzando para posteriormente grapar las 
grandes venas colaterales. Se tracciona hacia abajo del polo superior del riñón para 
exponer la glándula suprarrenal, conforme se va seccionando de manera progresiva el 
tejido conjuntivo y las inserciones vasculares y peritoneales. La disección es más fácil si 
se prosigue en sentido lateral a lo largo de la pared abdominal hacia el pilar 
correspondiente del diafragma. Deben seccionarse con cuidado las conexiones craneales 
de la glándula suprarrenal paso a paso entre grapas. Si el tumor se restringe al polo 
inferior, no será necesaria la adrenalectomía.  
A continuación, se desplaza al riñón en sentido caudal y lateral para visualizar la 
vena cava y exponer la vena suprarrenal derecha, que se secciona entre ligaduras de seda 
del número 2-0. Los tumores no resecables son los que presentan extensión medial hacia 
aorta, vena cava, vasos mesentéricos superiores y tonco celíaco; la única oportunidad del 
paciente es la resección completa.  
Se cierran los defectos del mesocolon para prevenir h rnias internas.  
Para realizar la linfadenectomía, se moviliza la vena cava hacia la derecha y se 
levanta la vena renal izquierda en sentido caudal. Se retira el tejido linfático situado sobre 
la aorta, se pasa por debajo del muñón de la vena renal derecha. Se grapan todos los vasos 
linfáticos. Luego continúa la disección a lo largo de la aorta hasta su bifurcación. Pueden 
requerir sección o no las arterias y las venas lumbares. Después se moviliza la vena cava 
hacia la izquierda, y se diseca el tejido desde detrás de esta vena y desde el lado derecho 
de la aorta hasta el nivel de la bifurcación aórtica. 
 Para tumores renales izquierdos, se realiza una incisió  de Chevron y se abre el 
peritoneo. Se tapona bazo, páncreas y estómago hacia arriba y hacia la derecha, y se 
coloca el separador autoestático (imagen 9). Se cubre el intestino con un paño húmedo. Se 
ha de procurar no lesionar al bazo con el separador, e inspeccionarlo antes de cerrar el 
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abdomen. Se abre el peritoneo parietocólico izquierdo desde la bifurcación de la aorta 
hasta por encima de la glándula suprarrenal. Se seccionan los ligamentos esplenorrenales 
para movilizar páncreas y bazo hacia arriba y hacia la derecha. Se puede exponer el 
pedículo del riñón izquierdo liberando el epiplón mayor desde el colon transverso y el 
ángulo esplénico, y rechazándolo tanto a él como a estómago, bazo y páncreas hacia arriba 
a la vez que se desplaza al intestino grueso hacia abajo. Se inspeccionan buscando 
infiltración e invasión el mesocolon, el propio colon y la cola del páncreas, que suelen 
pasar desapercibidas en las pruebas de imagen.  
 
Imagen 9: Colocación de campo quirúrgico para nefrectomía izquierda. La valva 
superior izquierda separa el bazo. La valva inferior izquierda separa estómago y páncreas 
protegidos con paño verde húmedo (6). 
 
Si se produce lesión del páncreas, se cierran los desgarros simples con puntos de 
colchonero de material reabsorbible, se coloca en el retroperitoneo un drenaje a gravedad 
hacia bolsa colectora. Si se lesiona también el conducto pancreático, se debe resecar la 
cola del páncreas. Se liga el conducto y se cierra la cápsula. Se diseca hacia la zona medial 
para exponer la aorta. Se inicia la disección en sentido caudal hasta el hilio renal, y se 
localiza la vena renal en el sitio en que cruza sobre la aorta. En los grandes tumores con 
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afección de ganglios linfáticos, puede ser difícil la disección de la arteria renal a causa de 
su unión dorsolateral con la aorta. En muchos casos el mesocolon se ha adherido a la 
superficie anterior del tumor, lo que dificulta la disección del tejido conjuntivo localizado 
sobre los vasos.  
Se aplica una ligadura de  la arteria renal cerca de su origen. Aunque en general es 
mejor ligar primero la arteria, a veces es más fácil ligar y seccionar primero la vena, tras lo 
cual se expone con facilidad la arteria y se pinza y liga con rapidez. Después se diseca la 
vena renal izquierda en el sitio en que cruza sobre la aorta, descartando la presencia de 
trombo. Se liga con seda del  número 2-0 y se secciona. Se diseca en sentido lateral para 
localizar y seccionar a la vena lumbar. No es necesario exponer las venas suprarrenales o 
gonadales; se incluirán en la disección en bloque. Termina la disección sobre la arteria 
renal izquierda, y se secciona distalmente. Para relizar la linfadenectomía desde este lado, 
se moviliza la vena cava hacia la derecha para disecar el tejido linfático de las superficies 
anterior y lateral de la aorta, grapando todos los linfáticos que encuentre en los bordes 
superiores. Se diseca el tejido sobre la aorta, con preservación de la arteria mesentérica 
superior, los ganglios celiacos y los nervios esplácnicos que se encuentran sobre la aorta a 
nivel del origen de la misma. Después continúa la disección en sentido caudal entre vena 
cava y aorta, y a lo largo de la superficie lateral de la aorta hasta llegar a la arteria 
mesentérica inferior. No es necesario ligar y/o seccionar los vasos lumbares.  
 
1.4. Nefrectomía parcial. 
 Para la nefrectomía parcial suele recurrirse a una lumbotomía (imágenes 10 y 11).  
Se abre la fascia de Gerota en el plano lateral y se libera el riñón por completo, 
dejando intacta la grasa peritumoral. Se diseca el pedículo vascular lo suficiente como 
para permitir el empleo de pinzas vasculares, y se coloca una cinta vascular alrededor de la 
arteria. Se identifican los vasos que terminan en la parte afectada del riñón en caso de que 
sea posible y se palpa el hilio en busca de ganglios. Se aplican temporalmente unas pinzas 
sobre la arteria, y se seccionaremos los vasos polares que rieguen de manera directa al 
segmento que se va a resecar. Los planos de resección deben seguir la dirección de los 




Imagen 10: Posición para lumbotomía (6). 
 
 
Imagen 11: Lumbotomía (6). 
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Una alternativa para los grandes tumores es la cirugía extracorpórea para la 
nefrectomía parcial, con objeto de evitar las fugas y la resección incompleta, pero rara vez 
se requiere y entraña un riesgo más elevado. Una vez extirpado el riñón en su totalidad, se 
inunda la arteria principal con solución de Sacks ha ta que salga clara. Se procura no 
interferir con los vasos que riegan al uréter y a la pelvis renal. Se perfunde a través de 
arteria o vena, esto ayuda a identificar las ramas vasculares. Una vez cerrados el sistema 
colector y el parénquima, se trasplante al riñón en la fosa iliaca. 
Los tumores bilaterales requieren disección ganglioar preliminar. Se recomiendan 
biopsias peroperatorias. Se efectúa nefrectomía radical del lado más afectado y 
nefrectomía parcial del otro riñón. Se procura conservar al menos una de las glándulas 
suprarrenales.  
En caso de querer realizar una nefrectomía polar parcial, se puede enfriar el riñón, 
sobre todo si se estima que el tiempo de isquemia va a ser mayor de 30 minutos. Se abre la 
cápsula en un sitio que esté a una distancia de 1 a 2 cm en relación distal con el sitio de 
resección propuesto. Se refleja la cápsula sobre el parénquima para encontrar mejor el 
límite entre el riñón sano y la lesión. Se clampa la arteria con unas pinzas bulldog que 
tengan las mandíbulas forradas con caucho, o bien con un lazo vascular.  
Se procura realizar una disección roma, siguiendo los p anos, a un cm de tejido 
sano alrededor del tumor. Si se puede, se siguen los planos lobulillares, sin cortar en cuña. 
Se pueden resecar rebanadas progresivas si el proceso patológico se extiende en sentido 
más proximal, a menos que el caso sea de carcinoma, que debe tratarse mediante 
nefrectomía. Se secciona con tijeras de Lahey los vasos arqueados, y se ligan con puntos 
en ocho de Vicryl del número 4-0. Se corta cada infundíbulo calicial con bisturí o tijeras, y 
se efectúa una resección tan distal como se pueda en los casos de cálculos. Se ligan todos 
los vasos arqueados restantes, con atención especial a las venas grandes cerca del hilio, sin 
aplicar coagulación. Se ligan los vasos interlobares con puntos, e incluso el infundíbulo 
adyacente (imagen 12).  
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Imagen 12: Cierre de los vasos interlobulillares con puntos en una tumorectomía 
por angiomiolipoma (6). 
 
Se sueltan momentáneamente el clampaje arterial par permitir la identificación y 
la ligadura de los vasos abiertos restantes, sin olvidar que el pinzado repetido puede 
exacerbar la lesión isquémica. Se cierra el infundíbulo con una sutura continua de material 
reabsorbible del número 4-0. Si es posible, se cierra l riñón sobre sí mismo o la cápsula 
mediante puntos de colchonero de Vicryl del número 3-0 (imagen 13), interponiendo 
almohadillas grasas de la grasa preperitoneal. Se puede emplearse un injerto peritoneal 
libre en lugar de la cápsula si ésta es insuficiente o un envoltorio epiploico.  
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Imagen 13: Cierre de tumorectomía con puntos de colchonero (6). 
 
Se suelta el clampaje y se comprueba la hemostasia. Se puede comprimir el riñón a 
nivel de la línea de sutura durante varios minutos para mejorar la hemostasia. Si disminuye 
la excreción urinaria después de liberar el clampaje, se administra furosemida por vía 
intravenosa. Se coloca un drenaje de Penrose o un drenaje de aspiración cerrado a través 
de una herida por transfixión.  
Clásicamente se considera que hay que mantener el drenaje durante siete días por 
lo menos. 
 Otra alternativa es la resección en cuña para los tumores periféricos. Para ello se 
abre la cápsula en un sitio que esté apartado 2 cm del borde tumoral, y se reseca una cuña 
que incluya parénquima normal más allá del tumor (puede ocluirse la arteria renal o no). 
Se realiza hemostasia mediante ligadura por sutura. Se coloca un catéter ureteral antes de 
cerrar el sistema colector. Se cierra el defecto con puntos de colchonero y travesaños de 
grasa contra la cápsula. Si el defecto es de gran tamaño, se rellena con grasa 
retroperitoneal o epiploica apoyando el cierre con material hemostático (imagen 14). 
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 Imagen 14: Cobertura del lecho de una tumorectomía con material hemostático (6). 
 
La enucleación no es aconsejable en caso de tumores alignos, pero es adecuada para los 
tumores que miden menos de 2 cm de diámetro. En general, para la enucleación no se 
requiere control vascular. Se abre la cápsula alrededor del tumor y se enuclea el tumor con 
instrumento romo siguiendo el plano de la pseudocápsula comprimida de tejido renal 
fibroso, que es relativamente avascular No se entra en los cálices. Se fulguraremos la 
cápsula falsa y se tapona con celulosa oxidada o con epiplón, según se requiera, para 
controlar el rezume de sangre. Se cierra la cápsula. 
 Tras la intervención se vigila la aparición de obstrucción distal, si sobrevienen 
fugas. No son comunes los urinomas ni las fístulas, pero pueden producirse en caso de 
resección en cuña que se cierra con grandes puntos de colchonero. Lo mejor es la 
resección que sigue el plano de las nefronas y en la cual se cierra el cáliz con una sutura a 
prueba de fugas. Rara vez se requiere colocación de catéter ureteral posterior. 
Pueden producirse infecciones de la herida, más frecuentes en operaciones que se 
efectúan en presencia de cálculos infectados.  
Debe sospecharse insuficiencia suprarrenal en el paciente que experimenta 
hipotensión, fiebre y dolor abdominal.  
Complicaciones raras son la trombosis de arteria ren l y la lesión de la íntima. Se 
ha informado de la necesidad de nefrectomía secundaria en menos de 3% de los casos. 
Puede aparecer un periodo breve de insuficiencia ren l después de nefrectomía parcial en 
un riñón único. 
 38 
1.5. Trombectomía de vena cava (5). 
Antes de proceder a la cirugía, hemos de haberla planificado meticulosamente; 
para ello nos ayudará el determinar la extensión del trombo mediante el corte sagital de la 
resonancia magnética. Antiguamente se utilizaba la venocavografía de contraste en el 
paciente en el que se sospecha afección cardiaca.  
Según la extensión del trombo se diferencian tres grupos distintos:  
 Grupo 1: Extensión infradiafragmática infrahepática. 
 Grupo 2: Extensión supradiafragmática, intrapericárdi a e 
infradiafragmática suprahepática. 
 Grupo 3: Extensión supradiafragmática intracardiaca.  
Si la extensión es supradiafragmática y el tumor no es demasiado grande, se puede 
utilizar una laparotomía media con esternotomía mediana. Las alternativas consisten en 
acceso toracoabdominal para los tumores del lado derecho o incisión de Chevron para los 
tumores del lado izquierdo.  
Primero se abre el extremo anterior de la incisión para valorar la operabilidad (por 
ejemplo, metástasis hepáticas, invasión del mesocolon y los ganglios hiliares y afección de 
la musculatura abdominal posterior). Se ha de disecar y explorar el hilio renal derecho y 
realizar biopsia de aquellos ganglios sospechosos. P teriormente se movilizan los 
mesenterios del colon derecho y del colon transverso, el intestino delgado y el duodeno. 
Suele ser necesaria la sección de la vena mesentérica inferior para proceder al 
embolsamiento del intestino. 
 
1.5.1. Grupo 1: Extensión Infradiafragmática Infrahepática. 
La técnica será distinta si el trombo presente es grande o pequeño. Se describe la 
técnica a realizar en la trombectomía con nefrectomía derecha. 
Si el trombo es pequeño, se diseca la vena renal y se identifican las venas lumbares 
para evitar avulsionarlas. Se aconseja controlar la vena cava inferior por arriba para 
asegurarse que no se desaloja el trombo (Imagen 15). 
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Imagen 15: Lazo vascular (color azul) pasado en toro a la vena cava a nivel 
suprarrenal (6). 
 
Se pasa un hilo de seda del número 2-0 alrededor de la arteria renal y se liga. 
Posteriormente, se aplican unas pinzas de Satinsky sobre la vena cava, más allá del 
trombo. Se realiza una abertura en forma de J en laven  cava alrededor de la vena renal, 
poniendo especial atención en no cortar el trombo, pero sí obteniendo un buen manguito 
de vena cava. También puede resecarse una elipse de vena cava alrededor de la vena renal. 
Se identifica el plano entre el trombo y la íntima, y libere con suavidad al trombo con el 




Imagen 16: Trombectomía de cava: Disección con tijera entre la íntima de la cava 
y el trombo (6).  
 
En ocasiones, aunque no es frecuente, es preciso reseca  la pared venosa a causa de 
adherencia del trombo tumoral. Se sujeta de inmediato una almohadilla de gasa de 10 x 10 
cm sobre el trombo y la vena renal para prevenir las fugas. Entonces de procede a aplicar 
otra ligadura en la arteria renal para su posterior sección y extracción de la pieza. Por 
último, se cierra la vena cava con una sutura continua de seda vascular del número 3-0 o 
de Prolene, y se regresa en sentido contrario como un refuerzo en segunda capa. 
Cuando nos encontramos ante un gran trombo infradiagmático, el control 
vascular ha de realizarse de manera secuencial comosigue: 1) arteria renal derecha, 2) 
vena cava subhépatica, 3) parte distal de la vena cav por encima de la bifurcación, 4) 
vena renal izquierda y arteria renal izquierda si el r ñón se ingurgita, y 5) vena porta. Se 
exponemos la vena cava hasta la inserción de las venas hepáticas, y aplicamos un 
torniquete arterial a su alrededor a este nivel. Se dis ca la vena cava por debajo de la vena 
renal y se controla de nuevo con otro torniquete. Se efectúa la misma maniobra con la 
vena renal izquierda y  controlaremos a la arteria renal izquierda si el riñón se ingurgita. 
Después se liga la arteria renal derecha (imagen 17). 
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Imagen 17: Control vascular de vena cava supra e infra renal con lazos vasculares 
(en azul). Arteria renal derecha ligada con seda (6). 
 
Se corta una elipse de vena cava alrededor de la vena renal derecha, y se diseca con 
cuidado el trombo hasta liberarlo, cubriéndolo con una gasa. Se liga de nuevo a la arteria 
renal, para proceder con la nefrectomía. 
 
1.5.2. Grupo 2: Extensión Supradiafragmática Intrapericárdica e Infradiafragmática 
Suprahepática. 
Puede ser necesaria la derivación cardiopulmonar, icluso cuando el trombo no se 
extiende hasta la aurícula. En ese caso, se ha de terminar la disección antes de conectar la 
bomba. 
Se identifica y diseca la arteria renal y se liga con seda del número cero. Se amplía 
la incisión en sentido cefálico hasta la escotadura esternal y, a este nivel, se diseca el plano 
justamente por debajo de periostio profundo para seccionar el esternón con la sierra 
esternal para exponer pericardio y adventicia aórtica. Se aplica cera ósea a presión sobre 
los bordes cortados y se introduce un separador de Finochietto. Se realizará una incisión 
sobre el pericardio, suturando los bordes a los campos quirúrgicos con puntos de seda del 
número 2-0. Para localizar el extremo del trombo, se palpa la vena cava por dentro del 
pericardio. Luego se aplica un asa del torniquete cardiaco alrededor de la parte proximal 
de la vena cava inferior para ocluirla de manera temporal a la vez que se vigila la presión 
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arterial; si ésta no se conserva dentro de límites razonables (colaterales insuficientes) se ha 
de realizar un pinzado cruzado de la aorta por arriba del tronco celiaco, en el hiato 
diafragmático, con unas pinzas vasculares. 
Se ha de seccionar al ligamento coronario hepático y a los dos ligamentos 
triangulares, para liberar al hígado de sus inserciones contra el diafragma, lo cual  permite 
girarlo en sentido medial para exponer la porción retrohepática de la vena cava. Se 
seccionan las venas hepáticas pequeñas que se encuentran en posición caudal en relación 
con la vena hepática principal y las venas lumbares superiores. Se administra heparina y 
manitol a la dosis de 25 g por vía intravenosa. Despué , se diseca la vena cava por debajo 
de la vena renal y se secciona la vena gonadal. Se aplica un torniquete de Rummel por 
encima de la bifurcación de la vena cava y sobre la vena renal izquierda. Puede ser 
aconsejable grapar la vena cava para prevenir la ocurrencia de embolia pulmonar. Se 
coloca una cinta vascular alrededor de la arteria renal izquierda para reducir el flujo 
sanguíneo hacia el riñón izquierdo, si su circulación colateral a través de las venas 
gonadales y suprarrenales es insuficiente. 
En este momento se pinza la vena porta a nivel del hiato de Winslow para reducir 
la "hemorragia retrógrada" desde las venas hepáticas. Se coloca al paciente en posición de 
Trendelemburg de 20º para prevenir la embolia de aire y facilitar la evacuación ulterior del 
aire intravascular. 
La oclusión vascular ha de realizarse con la siguiente secuencia: 1) Se pinza 
totalmente la aorta en sentido transversal durante u  periodo máximo de 30 minutos, para 
evitar la isquemia de médula espinal, intestino y riñón izquierdo; 2) Se ocluye la vena cava 
a nivel del saco pericárdico después de un intervalo que dependerá de las presiones de 
llenado arterial y ventricular izquierdas, evitando la hipervolemia o la hipovolemia de la 
parte alta del tronco; 3) Se ocluye la parte distal de a vena cava; 4) Se pinza de manera 
atraumática la vena porta; por último, 5) Se ocluye a vena renal izquierda. 
Una vez realizados los clampajes se abre la vena cava con una hoja de bisturí en 
gancho y tijeras de Potts hasta por debajo de las venas hepáticas (> 8 cm). Se pinza 
transversalmente la aorta si la hemorragia resulta excesiva. Si el trombo se extiende por 
encima de la incisión de la vena cava, se inserta una sonda de calibre 20 F con globo de 30 
ml a través de la abertura, hasta que se pueda percibir la punta por encima del trombo. Se 
insufla el globo de la sonda y se tira de la misma con suavidad hacia abajo, a la vez que se 
comprime a la vena cava más allá del globo, que se ncontrará por encima o debajo del 
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diafragma, con la otra mano. Si el trombo está demasiado adherido, se intenta despegar 
digitalmente. En ocasiones se requiere un disector de Kittner. Si el trombo es sólido se 
extrae más fácilmente; si es mohoso, puede ser preciso instalar derivación cardiopulmonar. 
Cuando el trombo abarca la pared de la vena cava, se puede resecar un segmento de la 
misma. Los extremos pueden cerrarse, o se puede emplear un parche pericárdico para 
cerrar la vena cava. Posteriormente se lava la venacav  con agua estéril. Se aplican unas 
pinzas de Satinsky a través de la cavotomía para acabar de cortar la pared posterior 
restante de la vena renal, ligar el muñón distal y cubrirlo con gasa. 
La retirada de las pinzas vasculares se realizará en la sucesión que sigue, para 
permitir la evacuación de aire y desechos: 1) torniquete de la vena renal izquierda, 2) 
pinzas sobre la vena porta, 3) pinzas de Satinsky sobre la cavotomía (se sujetan los bordes 
de la vena cava con pinzas para ayudar a la restitución de las pinzas y liberarlas 
momentáneamente para permitir que escape el aire), 4) pinzas a través de la aorta, si ésta 
se pinzó previamente, y torniquete de la parte distal de la vena cava, y 5) torniquete 
proximal de la vena cava. 
Se cierra la cavotomía con una sutura continua de se a del número 3-0, regresando 
para lograr un cierre en dos capas. Luego se retiran las pinzas de Satinsky. Se colocan dos 
drenajes para el tórax con dos sondas en el mediastino, una en la fosa renal con aspiración 
en el momento de cerrar la herida. Una vez realizados estos pasos, procederemos a la 
nefrectomía radical y disección de ganglios linfáticos. 
 
1.5.3. Grupo 3: Extensión Supradiafragmática Intracardiaca. 
En este caso es obligatoria la instauración de derivación cardiopulmonar con el 
equipo de cirugía cardiaca. Para evitar las restricciones graves en el tiempo quirúrgico, se 
realizará mediante hipotermia con exanguinación y paro circulatorio. Se cubre la cabeza 
del paciente con hielo.  
Se procede como para la extensión supradiafragmática intrapericárdica. Se utiliza 
una incisión en Chevron combinada con esternotomía mediana y se moviliza el riñón hasta 
que se encuentra unido sólo por la vena renal. Se hepariniza al paciente por vía general. 
Se canula al corazón y a la aorta ascendente para est blecer la circulación arterial y 
a las vena cava y femoral para establecer la circulación venosa. Se inicia la derivación y se 
abre la aurícula derecha para resecar esa porción del trombo, que puede estar adherido. Se 
procede a la extracción en la parte infradiafragmática. Se cierra de manera sucesiva la 
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auriculotomía y la vena cava, y se retira al paciente del aparato de derivación, 
calentándolo y administrando protamina. 
Se realiza la trombectomía con la siguiente secuencia de oclusión: 1) arteria renal 
izquierda, 2) parte proximal de la aorta (opcional), 3) parte proximal de la vena cava 
dentro del pericardio, 4) parte distal de la vena cava, 5) vena renal derecha, pero debe estar 
accesible la arteria renal derecha de modo que se pueda asegurar con un torniquete en 
tanto se ocluye la vena renal derecha, y 6) vena port . 
La complicación más grave intraoperatoria es la embolia de aire. Se puede prevenir 
si se aplican y liberan las pinzas vasculares en el orden apropiado. Es aconsejable 
inspeccionar la vena cava en busca de grandes burbujas de aire antes de liberar las pinzas 
proximales. Se aspiran las burbujas con una aguja de calibre 18 montada en una jeringa, y 
se aplica una sutura de seda del número 6-0 para cerr r el defecto. Se produce embolia 
tumoral o por coágulos cuando se efectúa manipulación del tumor antes del control 
vascular, o cuando las manipulaciones han sido bruscas durante la extracción. Si se 
observa insuficiencia respiratoria durante la operación, se procede con toracotomía, 
arteriotomía pulmonar y extracción del trombo. La hemorragia durante el acto operatorio 
se controla mediante taponamiento compresivo con compresas en tanto el anestesiólogo 
estabiliza la circulación. Se quita la compresión co lentitud, y se aspira hasta localizar y 
suturar el sitio que sangra. 
En algunos tumores muy grandes, con obstrucción de la vena cava, las venas 
colaterales al tumor son enormes y muy friables. A veces puede ser necesario colocar un 
taponamiento que se extraerá a las 24-48 horas. 
 
1.6. Nefrectomía laparoscópica. 
La cirugía renal laparoscópica actual se ha ido desarrollando de forma progresiva 
desde que en 1804 Bozzini desarrolló el primer dispositivo para iluminar cavidades 
oscuras que hasta ese momento nunca se habían visto en un cuerpo vivo. Setenta años 
después, Nitze y Leiter sentaron las bases del endoscopio urológico moderno y los 
cirujanos comenzaron a pensar en la idea de llenar a cavidad abdominal con aire. En 1901 
se fusionaron estas técnicas cuando Jacobius utilizó aire ambiental para llenar el abdomen 
en 15 pacientes e introdujo un laparoscopio para evaluar una ascitis. En 1983 se llevó a 
cabo la primera apendicectomía por laparoscopia, y de esta manera la técnica pasó de ser 
una modalidad de diagnóstico a ser utilizada para una intervención terapéutica (7, 8).  
 45 
Recientemente la laparoscopia se ha convertido en una alternativa práctica y 
aceptable para el tratamiento de enfermedades urológicas quirúrgicas complejas (8). En la 
actualidad son reconocidos los beneficios de la cirugía laparoscópica en comparación con 
la cirugía a cielo abierto para el tratamiento de enfermedad renal, entre ellos un menor 
requerimiento de analgesia, menor tiempo de ingreso, mejores resultados estéticos y vuelta 
más rápida a la actividad normal (8). 
La evaluación preoperatoria debe incluir una anamnesis y un examen físico 
detallados para evaluar las contraindicaciones quirúrgicas, como por ejemplo la 
imposibilidad de soportar la respiración asistida o l  compensación de la hipercapnia en 
pacientes con EPOC (8). Una cirugía abdominal previa no es una contraindicación de 
cirugía laparoscópica, pero puede determinar el tipo de abordaje transperitoneal o 
retroperitoneal, la posición del paciente y el sitio de colocación de trocares (9). La 
obesidad no es una contraindicación para la cirugía lap roscópica renal transperitoneal, 
retroperitoneal o con asistencia manual, pero puede dificultar la identificación de 
estructuras anatómicas o puede precisar modificar la ubicación tradicional de los trocares 
(10, 11). Según algunos autores, los pacientes obesos tienen un riesgo de complicaciones 
más alto tanto en cirugía laparoscópica como a cielo abierto (12) y un mayor riesgo de 
conversión, y parece que las complicaciones pulmonares postoperatorias y las 
complicaciones de la herida son menores en cirugía laparoscópica que en abierta (13). Una 
rara complicación de la cirugía renal laparoscópica rolongada en pacientes obesos o con 
gran masa muscular es la rabdomiólisis (14). En todas aquellas cirugías renales 
laparoscópicas llevadas a cabo en gestantes, los embarazos llegaron a término y no se 
informaron complicaciones (15). 
Los estudios de imágenes abdominales axiales preoperat rios con TAC o RMN 
ayudan a definir la patología renal y la anatomía indiv dual de cada paciente. Los estudios 
de contraste también brindan información acerca de la apariencia y la función del riñón 
contralateral. En caso necesario se puede determinar la función diferencial con un estudio 
renal con ácido dietilenotriaminopentaacético, e incluso en algunos pacientes puede ser 
útil una angiografía, embolización o colocación de tutor ureteral (8). 
Existen tres formas básicas de abordaje laparoscópico ara una nefrectomía: 




1.6.1. Abordaje transperitoneal. 
El abordaje transperitoneal es el método tradicional utilizado para cirugía 
laparoscópica, ya que deja pequeñas cicatrices y permite una orientación rápida y sencilla 
en el campo quirúrgico debido a que el espacio operativo es óptimo y los referentes 
anatómicos son fáciles de identificar (8).  
 
1.6.2. Abordaje retroperitoneal. 
 El abordaje retroperitoneal es similar a la cirugía abierta tradicional, ya que se 
aborda el riñón sin entrar a la cavidad peritoneal. Sin embargo, la presencia de abundante 
grasa y el espacio limitado hacen que esta vía sea compleja, y para el cirujano sin 
experiencia puede ser difícil la orientación, la visualización, la manipulación del 
instrumental y la recuperación del órgano (8). Esta vía puede ser de elección en pacientes 
con antecedentes de cirugías abdominales múltiples o peritonitis, habiéndose descrito un 
acceso retroperitoneal inicial y con una posterior ent ada en el peritoneo, o en los tumores 
en la cara posterior renal (16). 
 
1.6.3. Abordaje con asistencia manual. 
El abordaje con asistencia manual facilita el aprendizaje de técnicas laparoscópicas 
y permite un mayor uso de procedimientos menos invas vos, ofreciendo un método 
intermedio entre cirugía laparoscópica y abierta y ayuda al cirujano a adquirir experiencia 
en las técnicas de laparoscopia. En 1997 Nakada et al fueron los primeros en informar la 
realización de una nefrectomía laparoscópica con asistencia manual (17). La cirugía 
laparoscópica con asistencia manual tiene la ventaja de permitir al cirujano la información 
táctil y el uso de la mano para ayudar en la diseccón, la retracción, la extracción y el 
rápido control del sangrado si es necesario (8). Se debe practicar una incisión lo 
suficientemente grande como para permitir al cirujano o al ayudante introducir la mano y 
extraer el órgano. La disección con asistencia manual p ede ser útil en pacientes con 




1.7. Incisiones para las operaciones renales. 
 Para la cirugía abierta renal se han descrito múltiples vías de abordaje, cuya 
selección va a depender de la etiología de la enfermedad a tratar, del hábito corporal del 
paciente y de sus antecedentes, entre otras cosas. 
 
1.7.1. Selección de la incisión. 
Hemos de tener en cuenta una serie de factores en la lección de una incisión 
adecuada para la cirugía renal: tipo de operación que se realizará, enfermedad renal de 
base, operaciones previas, enfermedad extrarrenal coincidente que requiere otra operación 
simultánea, necesidad de operaciones renales bilaterales y hábito corporal (1). También 
existen factores limitantes, como por ejemplo las anormalidades físicas del paciente 
(cifoescoliosis o enfermedad pulmonar grave) que desaconsejarán el uso de ciertos 
abordajes, como la incisión estándar en el flanco (1).  
Se debe procurar una adecuada exposición del riñón durante la cirugía para realizar 
la operación y tratar cualquier complicación posible. El riñón está situado profundamente 
en el retroperitoneo superior con acceso limitado por las costillas inferiores, el hígado y el 
bazo. Las lesiones de los grandes vasos renales pueden s r difíciles de controlar, al igual 
que la reparación de incisiones pequeñas, sobre todo en presencia de tumores grandes o de 
tejidos perirrenales inflamados. Una exposición inadecuada torna innecesariamente difícil 
la operación y lleva también a retracción excesiva, con daño de músculos y posible lesión 
de los nervios intercostales, que puede aumentar el dolor postoperatorio (1). 
 
1.7.2. Incisión transversal anterior en Chevron (18). 
La incisión transversal anterior (en galón) se empla para la exposición 
retroperitoneal bilateral alta.  
Se coloca al paciente en posición supina hiperextendida. Se incide a nivel de la 
punta de la undécima costilla. Se prolonga en sentido medial y cefálico a dos diámetros de 
dedo por debajo del borde costal hasta llegar justamente por debato del apéndice xifoides, 
y a continuación se prolonga hacia abajo hasta la punta de la undécima costilla opuesta 
(imagen 18).  
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Imagen 18: Apertura abdominal con incisión en Chevron (6). 
 
Se seccionan el tejido subcutáneo y la vaina anterior de los rectos en ambos lados. 
Se coloca un dedo por debajo del músculo recto y se secciona con bisturí eléctrico. Se liga 
la arteria epigástrica superior en cuanto se localiza. Se seccionan las fascias de los 
músculos oblicuos externo e interno y los propios músculos, y se separan las fibras del 
músculo transverso abdominal, lo cual permite la entrada en la cavidad peritoneal por 
fuera de la vaina posterior del músculo recto. Se finaliza la incisión con bisturí eléctrico o 
tijeras a nivel del surco formado entre los dos dedos por dentro del abdomen, ligando y 
seccionando el ligamento redondo del hígado.  
Para el cierre, se coloca la mesa en flexión, retornando desde la posición de 
hiperextensión dorsal a flexión ventral o nivel cero (imagen 19). Es recomendable 
reaproximar los extremos del ligamento redondo del hígado. Se cierra peritoneo, fascia 
transversalis, vaina posterior de los músculos rectos y línea blanca en un solo plano con 
una sutura continua de Vicryl del número O. Se pueden aproximar los músculos oblicuos 
interno y externo y la vaina anterior de los músculos rectos con puntos separados del 
mismo material o cerrar todos los planos fasciales y musculares mediante una sutura 
continua de Prolene del número 2. Por último, se cierra el tejido subcutáneo y la piel.  
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Imagen 19: Posición de flexión ventral párale cierre de la incisión tras recuento de 
compresas y retirada de valvas (6). 
 
1.7.3. Incisión subcostal anterior (18). 
 La incisión subcostal anterior permite el acceso renal tanto por vía extraperitoneal 
como transperitoneal. 
 Para el acceso extraperitoneal, se coloca al paciente en posición oblicua supina, 
con las regiones glúteas planas y los hombros vueltos 30º-40º. Se extiende la mesa de 
operaciones y se colocar un saco de arena bajo la articul ción sacroilíaca. Inicia la incisión 
en la línea media por delante, a un tercio de la distancia entre apéndice xifoides y ombligo 
y termina a la izquierda, a nivel de la punta de la undécima costilla, cerca de la línea axilar 
anterior (puede ser necesario incurvarla para evitar el borde costal). Se secciona parte de 
un lado de la vaina de los músculos rectos  y del músculo oblicuo externo en la línea de la 
incisión. Si se secciona el músculo recto, hay que pinzar y seccionar la arteria epigástrica 
superior por detrás del mismo. Se secciona o separa con instrumento romo las fibras del 
músculo oblicuo interno, lo mismo que las del músculo transverso del abdomen, 
empezando tan hacia atrás como se pueda, en el sitio en que el peritoneo es menos 
adherente. Después se abre la fascia transversalis y su condensación a nivel del borde 
lateral del músculo recto, conforme se despega con instrumento romo el peritoneo hasta la 
porción inferior de la pared abdominal anterior, liberándolo también por arriba. Para lograr 
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mayor exposición, se puede seccionar una parte de la vaina del músculo recto 
contralateral. Se puede obtener mayor exposición aún si se extiende la incisión hacia atrás 
por el flanco, o si se efectúa un corte a través de ambos músculos rectos abdominales para 
abrir el peritoneo como incisión en galón. Se ingresa con disección roma en el espacio 
extraperitoneal por el borde lateral del músculo psas, y a continuación se despega con 
instrumento romo al peritoneo de la capa muscular sup ayacente. El peritoneo está muy 
adherido en este sitio, por lo que hay que ser cuidadoso para no desgarrarlo. Se libera el 
peritoneo a una distancia de 6 a 8 cm por arriba y por debajo de la herida, de modo que se 
pueda movilizar hacia adelante para exponer la fascia de Gerota. Después, se entra en la 
fascia de Gerota sobre la superficie lateral del riñón, reflejando la fascia hacia adelante. Se 
desplaza el peritoneo hacia adelante con la fascia de Gerota, para permitir la disección de 
la grasa perirrenal y exponer las superficies posteri r y anterior del riñón. Tras realizar la 
nefrectomía, se cierra la herida por planos después de efectuar una herida por trasfixión 
para colocar un drenaje de Penrose en ella.  
 Para el acceso transperitoneal, se realiza un corte en el músculo transverso del 
abdomen como se ha descrito, y se expone la superficie exterior del peritoneo, 
seccionándolo en la línea de la incisión. La maniobra de Kocher permite llegar 
directamente al hilio renal derecho. Se efectúa una incisión lateral a la segunda porción del 
duodeno, y se expone la superficie anterior de la vena cava por detrás de la vena porta y 
por delante de la vena renal en el lado derecho. Se identifican la vena gonadal en el sitio 
en que drena a nivel anterolateral en la vena cava, l s venas polares accesorias que se 
encuentren y la vena suprarrenal en el sitio por el qu  entra, a nivel posterolateral, a 4 a 6 
cm en relación cefálica con la vena renal. Para tener acceso al hilio renal izquierdo, se 
efectúa una incisión vertical sobre el peritoneo posterior caudal en relación con el 
ligamento de Treitz, por detrás de la cuarta porción del duodeno, y se expone la superficie 
anterior de la aorta. Después se identifica el cruce de la vena renal izquierda por delante, 
lo mismo que la vena mesentérica inferior y la arteria mesentérica superior. Una 
alternativa es el acceso hacia la glándula suprarren l a través del saco epiploico, 
seccionando el epiplón gastrocólico para entrar en el espacio por delante del páncreas y 
por detrás del estómago. Se rechaza el colon hacia abajo, se abre el retroperitoneo 
justamente por debajo del páncreas, y se prosigue con la sección de los ligamentos 
esplenocólico y renocólico para exponer al hilio renal izquierdo. Si se coloca drenaje antes 
del cierre se saca por vía extraperitoneal a través de una herida por trasfixión. No es 
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esencial que se una de nuevo el peritoneo por detrás del colon. Se realiza una sutura 
continua de material sintético absorbible del número 3-0 en los bordes del peritoneo y la 
vaina posterior del recto. Se aproximan los músculo transverso y oblicuo interno con 
puntos separados de Vicryl del número 2-0 y se cierra la fascia del músculo oblicuo 
externo y la vaina anterior del recto de manera semejante. Por último, se cierra la capa 
subcutánea y la piel. 
 
1.7.4. Incisión de Gibson (18). 
El acceso hacia el tercio inferior del uréter se pude lograr mediante diversas 
incisiones. Como el uréter termina cerca de la línea media, la incisión oblicua en los 
cuadrantes inferiores derecho o izquierdo (llamada de Gibson) o la efectuada en la línea 
media (pararrectal) fomentarán un acceso directo por igual (imagen 20). Rara vez se 
necesita una incisión transversa con sección de las inserciones tendinosas de los músculos 
rectos a la sínfisis, incluso para la exposición bilateral.   
 
 Imagen 20: Incisión de Gibson derecha (colección privada). 
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Se coloca al paciente supino en posición parcial de Trendelemburg y se efectúa una 
incisión en bastón de hockey, que se extiende desde un punto situado a 2,5 cm en relación 
medial con la espina ilíaca anterior y superior y que discurre 2,5 cm por encima del 
repliegue inguinal hasta el borde del músculo recto de ese lado.  
 Una vez hemos se llega al plano muscular, se secciona la aponeurosis del músculo 
oblicuo externo y al músculo oblicuo interno en la dirección de sus correspondientes 
fibras, y se abre la capa muscular del transverso del abdomen. Se tracciona de la fascia 
transversalis en sentido medial (a este nivel es muy delgada) para separar al peritoneo de 
los vasos y la pared corporal lateral. Después se identifica el uréter contra el peritoneo a 
nivel del cruce con los vasos ilíacos.  
 
1.7.5. Incisión subcostal (18). 
La incisión subcostal es útil para exponer el riñón en caso de precisar un drenaje 
por nefrostomía o para extraer cálculos de la parte alta del uréter, aunque no es adecuada 
en particular para el acceso directo hacia el pedículo renal.   
 El paciente se coloca sobre el flanco en decúbito lateral. Se ha de vigilar la 
aparición de hipotensión por retorno venoso deficiente, desviación mediastínica o 
desplazamiento del hígado. Se inicia la incisión a nivel del borde lateral de los músculos 
erectores del tronco, a 1 cm por debajo del borde inferior de la duodécima costilla, y 
continúa por el borde inferior de la misma hacia adel nte, incurvando la incisión hacia 
abajo conforme llegamos a la pared abdominal, para evit r al nervio subcostal, y finaliza 
cerca del borde lateral del músculo recto del abdomen. Se inciden con bisturí eléctrico los 
músculos dorsal ancho y serrato menor posterior e inferior, efectuando el corte en sentido 
inverso desde sus bordes anteriores libres. Se cortan los músculos oblicuos externo e 
interno a partir de su borde posterior libre, y se hace lo mismo con el serrato menor 
posterior e inferior, teniendo especial cuidado con el duodécimo nervio intercostal, que se 
encuentra entre los músculos oblicuo interno y transverso del abdomen. Se identifica a la 
fascia lumbodorsal blanca y la abriremos con bisturí frío o tijera bastante atrás. 
Ayudados de dos dedos se corta la fascia hasta su unión con la musculatura anterior. 
Después se abren y separan las fibras del músculo transverso del abdomen con 
instrumento romo hasta exponer el peritoneo, que se puede disecar de la misma manera y 
rechazar hacia adelante. Una vez realizado esto, se abre la capa posterior de la fascia 
lumbodorsal, y se avanza hacia atrás desde el borde anterior de los músculos de la masa 
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común con el bisturí eléctrico, de modo que queda expu sto el ligamento costotransverso, 
el cual se corta con tijeras de Mayo parcialmente abi rtas, con el lado cóncavo hacia abajo, 
a la vez que se eleva la costilla. Evitar cortar a la rteria intercostal o entrar en la cavidad 
pleural, cuya capa parietal se encuentra más allá de a punta de la apófisis transversa. Esto 
permite introducir un separador automático y abrir la fascia de Gerota. Una vez expuesto 
el riñón, si hay espacio insuficiente para trabajar y las lesiones renales están más altas de 
lo esperado, se efectúa costal. Se levanta el borde profundo del músculo intercostal a nivel 
del ángulo de la costilla y se elevan las fibras del músculo serrato menor posterior e 
inferior insertadas sobre el borde inferior de la duodécima costilla. Se expone el periostio 
costal mediante disección con instrumentos romos y cortantes y se realiza una incisión en 
el mismo, raspándolo y despegándolo de la costilla a corta distancia. Se pueden resecar 
unos 2 cm de la costilla y seccionar el diafragma cerca de la pared corporal con tijeras de 
Metzenbaum. Se dobla el segmento costal superior sobre la costilla de arriba, y se sujeta 
con el separador.  
 Para el cerrar se coloca la mesa de operaciones plana (imagen 21). Se coloca un 
drenaje de Penrose por transfixión. Se comienza por cerrar los músculos transverso del 
abdomen y oblicuo interno por delante en un solo plano con puntos sueltos de Vicryl del 
número 2-0. Puede iniciarse el cierre por el músculo transverso abdominal. Se cierra la 
fascia lumbodorsal mediante aproximación de la porción aponeurótica del músculo 
transverso del abdomen y la capa posterior de la fascia lumbodorsal. Se aproximaremos el 
músculo oblicuo externo por delante, y  los músculos serrato menor posterior e inferior y 
dorsal ancho por detrás, con puntos sueltos de Vicryl del número 2-0. 
 54 
 
Imagen 21: Cierre de incisión transcostal (6). 
 
1.7.6. Incisión transcostal (18). 
1.7.6.1. Acceso por la duodécima costilla 
La incisión transcostal por el acceso de la duodécima costilla es adecuada para la 
nefrectomía simple o parcial y para la adrenalectomía simple. Puede efectuarse esta misma 
técnica a través del lecho de la undécima costilla, aunque en ocasiones se prefiere la 
incisión supracostal. Debemos tener a mano instrumentos costales (elevadores de periostio 
de Snyder y Alexander, despegadores de periostio de Matson y Doyen, costotomo de 
guillotina, pinzas gubias y cera para huesos), y separador de laminectomía de Sheldon o de 
Finochietto. 
Con el paciente en decúbito lateral, se palpa la duodécima y la undécima costillas 
(se pueden señalizar para facilitar la apertura y lalineación cutánea durante el cierre). 
Igual que en la vía anterior, se realiza una incisión desde el borde lateral de los músculos 
erectores del tronco hasta el borde lateral del músculo recto del abdomen por encima de la 
12ª costilla. Si no puede percibirse la costilla a causa de pared corporal gruesa, se hace 
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simplemente el corte sobre el tejido adiposo hasta que se pueda palpar. Luego se seccionan 
los músculos oblicuo externo y dorsal ancho para exponer la superficie de la duodécima 
costilla, realizando un corte con bisturí eléctrico sobre la línea costal central y se corta el 
periostio con instrumento afilado. Se despega el periostio de la costilla con el extremo en 
cincel del elevador perióstico, iniciando esta maniobra a nivel de la unión del cuello y de 
la parte plana de la misma, liberando los bordes superior e inferior. También se puede 
utilizar una gasa seca para despegar al músculo y al periostio. Se puede resecar la costilla 
por vía extraperióstica, omitiendo la incisión y la liberación del periostio, e insertando el 
despegador perióstico de Doyen por encima de la fascia transversales y separando de 
manera forzada a la costilla de los músculos y la fascia insertados sobre ella. Se sujeta la 
costilla con unas pinzas de Kocher para estabilizarla y se inserta el costótomo con la hoja 
sobre la superficie medial de este hueso, traccionando del instrumento bien hacia atrás 
para seccionar la costilla tan hacia atrás como se pueda. Con las pinzas gubias se puede 
recortar una proporción adicional de costilla si es necesario, lo mismo que para 
redondearle el extremo; en ocasiones se requiere cera para huesos en el borde cortado si 
está sangrando. Se inserta un dedo para empujar hacia abajo pleura y peritoneo, y se 
prolonga la incisión hacia ambos lados con tijeras. Preservar las ramas del duodécimo 
paquete vásculo-nervioso intercostal tras palparlo y hacer que se desplace en sentido 
caudal. Se secciona el músculo oblicuo interno con el bisturí eléctrico y se abre la fascia 
sobre el músculo transverso del abdomen y se separa con un dedo el músculo hasta el 
extremo anterior de la herida.  
Se identifica la pleura por detrás y se despega de l fascia endotorácica por debajo 
de la undécima costilla, cortando las inserciones del diafragma en la pared corporal con 
tijeras de Metzenbaum. Se separa al diafragma del tejido conjuntivo retroperitoneal para 
permitir su desplazamiento hacia arriba y se coloca un separador automático.  
Para cerrar la incisión, se aplana la mesa y se coloca un drenaje de Penrose por 
transfixión. En caso de haber mantenido el periostio costal, se aproximan entre sí sus 
bordes y se sujetan a nivel superficial en el borde superior para respetar el paquete 
vásculo-nervioso. Se cierran los músculos transverso del abdomen y oblicuo interno con 
puntos sueltos de Vicryl del número 2-0 iniciando por delante, y después los músculos 
oblicuo externo y serrato menor posterior e inferior, aproximando las partes del dorsal 
ancho, con el mismo material de sutura. Se aproxima el tejido subcutáneo en sentido 
oblicuo, de modo que no se hunda hacia atrás la parte c udal de la herida.  
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1.7.6.2. Incisión supracostal (o Turner-Warwick). 
Esta incisión logra exponer con amplitud el riñón y la glándula suprarrenal tras 
seccionar los ligamentos intercostales y las inserciones laterales del diafragma, sin resecar 
la costilla. 
 Con el paciente colocado en decúbito lateral en hiperextensión, se inicia la incisión 
oblicua sobre la costilla seleccionada, y se prolonga 7.5 cm hacia adelante hasta su 
extremo y hacia atrás hasta el borde del grupo muscular de la masa común, con exposición 
de los músculos oblicuo externo y dorsal ancho. Se corta directamente hasta la costilla con 
el bisturí eléctrico, con sección de los músculos oblicuos externo e interno y dorsal ancho, 
lo mismo que el serrato menor posterior e inferior. El corte debe ser directo hasta el 
periostio. Se abre la capa de la pared abdominal en la que hacen coalescencia sus planos, 
por delante de la punta de la costilla. Se corta el músculo intercostal interno a lo largo del 
borde superior de la costilla, comenzando sobre la punta de ésta. Se introduce dedo índice 
y se secciona el músculo intercostal interno de manera progresiva en su inserción sobre la 
costilla contra la punta del dedo para exponer la fascia extrapleural (proteger al nervio 
intercostal). Se secciona la inserción de la fascia extrapleural sobre la superficie costal 
posterior, y se rechaza al nervio intercostal. Se corta la fascia y el diafragma a lo largo de 
la pared corporal posterior. Finaliza la parte anterior de la incisión mediante sección de los 
músculos oblicuos externo e interno, y separación de las fibras del músculo transverso del 
abdomen en extensión suficiente para permitir la retr cción completa de la costilla inferior 
hacia abajo, de modo que quede a lo largo del borde lateral del músculo cuadrado lumbar. 
Hacerlo antes entraña el peligro de desgarrar la pleura por no haberla despegado de la 
duodécima costilla.  
Para exponer el pedículo renal, con una mano se despega el peritoneo de la pared 
corporal con una pequeña torunda, mientras se lo deprim  con la otra mano con material 
delicado y blando. Esta maniobra se ejecuta igual si l  incisión se extiende a través de la 
línea media porque se seccionó un recto o ambos, ya que es difícil retraer el peritoneo 
desde la pared cuando éste está abierto. 
La incisión supracostal en el undécimo espacio difiere de la que se efectúa en el 
duodécimo sólo en que la pleura se extiende más abajo, por lo cual queda más expuesta; 
por dicha razón se debe proceder con extremo cuidado cuando se la libera de la superficie 
profunda de la duodécima costilla, con la cual mantiene firme diferencia, y cuando se 
cortan las inserciones diafragmáticas. 
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En el cierre se sutura el diafragma y los músculos intercostales desprendidos a 
partir de sus porciones más posteriores a la costilla inferior mediante puntos separados de 
Vicryl del numero 0 (por detrás con el serrato menor posterior e inferior, y por delante con 
el dorsal ancho). Esto cerrará además la pleura si se ha abierto de manera inadvertida. Se 
coloca un drenaje de Penrose por transfixión por debajo de la duodécima costilla para 
permitir el escape del aire atrapado y los exudados, y se cierra la herida según hemos 
descrito previamente. 
 
1.8. Reparación de hernia incisional (19). 
Se ha estudiado los factores de los que depende la producción de hernias 
incisionales postoperatorias, destacando: Edad, debilidad muscular, deficiencia 
postoperatoria de proteínas y vitamina C, obesidad, infecciones previas de las heridas, 
sepsis postoperatoria, incisiones verticales, no emplear puntos de material de sutura no 
absorbible o puntos de retención cuando esté indicado hacerlo, y tos postoperatoria 
intensa. El abombamiento del flanco en las lumbotomías se debe más debilidad de los 
músculos por denervación que a hernia peritoneal verdad ra, estando justificada su 
reparación más por motivos estéticos o por malestar loc l que al riesgo de incarceración 
del intestino. 
Se coloca al paciente en posición lateral u oblicua, según el sitio en que se 
encuentre la hernia, se efectúa una incisión elíptica para resecar la cicatriz anterior. Se 
prolonga la incisión por la capa subcutánea de manera circunferencial, y se expone 
primero la fascia normal en un sitio apartado del defecto. Se movilizan los colgajos de la 
fascia y se define la zona del defecto, manteniendo una hemostasia meticulosa. Se abre 
después el saco y se separa la fascia adelgazada del peritoneo, recortando los bordes del 
defecto hasta encontrar fascia firme. Se imbrinca a la f scia por la técnica laterolateral (a 
manera de "camiseta sobre pantalones") con puntos separados de colchonero de Vicryl del 
número 1, entrando por la fascia superior a 2 ó 3 cm de su borde, y después se pasan por la 
fascia inferior a 1 cm del borde correspondiente. Se sale por el colgajo inferior a 1 cm 
lateralmente al punto, y a continuación se sale por el superior también a 1 cm del sitio 
original de entrada. Se repiten estos puntos separándolos 1 cm entre sí a lo largo de todo el 
defecto y se anudan sucesivamente. Después se pasa un  sutura continua de Vicryl del 
número 1 bajo el colgajo, por debajo de la primera hilera de puntos, sin pasar a través de la 
fascia y englobar al intestino subyacente. Luego se aplica una hilera de puntos sueltos en 
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forma de ocho de Vicryl del número 1 entre el colgaj  superior y el colgajo inferior 
(posterior) adyacente y se colocan dos drenajes de aspiración en el espacio subcutáneo, 
pero sin poner puntos en este sitio. Se cierra la pie  con puntos separados de seda.  
 Para grandes defectos pueden emplearse mallas de material sintético. Se cierra el 
peritoneo por separado, si es posible, con puntos de Vicryl del número 3-0. Se corta una 
pieza de tamaño suficiente de redecilla de polipropileno para darle forma y sobreponerla a 
los bordes en una extensión aproximada de 2 cm y se sutura a la aponeurosis con puntos 
separados de Vicryl del número 2-0. En caso de sospechar infección de la herida 
quirúrgica o evidenciarse hemorragia incoercible, nos abstendremos de emplear malla. Si 
se infectara la herida sería necesario retirar la redecilla.  
 La infección es el principal motivo de preocupación postoperatorio, y debe tratarse 
enérgicamente. Es menos frecuente la recurrencia de la hernia o la persistencia del 
abombamiento en la región. 
 
1.9. Reparación de desgarro pleural (19). 
Se identificar el defecto en el momento de cerrar la herida conforme el anestesista 
insufla completamente los pulmones; a continuación se le pedirá que los desinsufle para 
que la superficie pulmonar se aparte del sitio del desgarro. Se introduce una sonda de 
calibre 12 Fr en el espacio pleural a través del desgarro y se sutura de forma continua con 
material reabsorbible del número 3-0 con laxitud en el extremo anterior del defecto 
pleural, y se prosigue alrededor de la sonda. Una altern tiva consiste en incluir al 
diafragma en un lado y a los músculos intercostales en el otro. En caso de defectos 
pequeños, el anestesista insufla el pulmón a la vez qu  se realiza aspiración a través de la 
sonda con una jeringa grande, y a continuación se anudan los cabos de la sutura conforme 
se retira la sonda.  
En los casos de defectos más grandes, se deja la sond c locada hasta que haya 
cerrado toda la herida. Se colocaremos el extremo de la sonda bajo agua y el anestesista ha 
de insuflar a plenitud los pulmones; Se retira la sonda cuando no salgan más burbujas. 
Después  se realiza una radiografía de tórax al paciente en la sala de reanimación.  
Si hay posibilidad de que se haya perforado el propio pulmón, se orienta a la sonda 
desde la herida y se conecta con un sistema de sello de agua y vacío estéril (Pleurevac®). 
Se retira la sonda cuando hayan pasado entre seis y ocho horas sin salida de nuevas 
burbujas de aire. 
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1.10. Esplenorrafia y esplenectomía (19). 
En caso de producirse una lesión esplénica durante el acto quirúrgico, se tapona el 
desagarro con gasa hemostática, y se recubre con una compresa. Si la hemorragia es 
intensa y se requiere tiempo para la reparación, se abre la bolsa epiploica y se comprimen 
los vasos esplénicos a la atura de la cola del páncreas o se moviliza el bazo mediante 
incisión del ligamento esplenorrenal para liberarlo a él y a la cola del páncreas hacia la 
herida. Entonces se podrán comprimir con facilidad los vasos esplénicos y taponarse y 
repararse la herida bajo visión directa. 
Se coloca gasa hemostática sintética o epiplón para cubrir el defecto y se aplica una 
hilera de puntos de colchonero de Vicryl del número 3-0 sobre ella. Se pueden insertar 
travesaños de gasa hemostática bajo las asas de los puntos para disminuir la posibilidad de 
que el hilo corte la cápsula. En caso de que la herida sea grande, se extiende un fragmento 
de redecilla tejida de ácido poliglicólico sobre el bazo y se suturan los bordes de está entre 
sí para encerrarlo por completo, o para cubrir el polo que interesa a manera de capuchón. 
Se realiza esplenectomía solo si fracasan las medidas más conservadoras. 
 Para realizar la esplenectomía, se retraen con suavidad el epiplón mayor y el colon 
transverso hacia abajo. Se accede con la mano izquierda a la parte alta del bazo, y se hace 
girar hacia adelante y en sentido medial. Se cortan primero sus inserciones al peritoneo y 
después aquellas que posea con riñón, diafragma y colon. Se desliza la mano izquierda 
lateralmente para coger con las puntas de los dedos, a manera de gancho, el borde medial 
del peritoneo seccionado. Evitar lesionar la cápsula o os vasos esplénicos. Se abre por 
arriba y por debajo el peritoneo parietal posterior hasta el páncreas, y se liberan las 
inserciones finales de los ligamentos esplenocólico y esplenodiafragmático. Se coloca una 
o dos compresas en el lecho para garantizar la hemostasia y evitar que el bazo caiga de 
nuevo hacia la herida. Se identifica el ligamento gastroesplénico y los vasos gástricos y se 
ligan de manera doble a los vasos esplénicos. Se ha d  tener cuidado de no pinzar o ligar 
alguna parte del estómago.  Se levanta al bazo con la mano izquierda, sosteniendo la cola 
del páncreas fuera del campo con el pulgar y el índice izquierdos durante la disección de 
los vasos bajo visión directa. Se diseca la arteria de la vena antes de su división en ramas. 
Se pinzan y ligan primero a la arteria, de modo que la contracción del bazo aplique una 
transfusión de sangre al paciente. Cada vaso debe ocluirse con tres pinzas. Si el pedículo 
vascular es pequeño, podemos pinzarlo  y ligarlo conjuntamente, pero habrá cierto peligro 
de que se produzca fístula arteriovenosa. No es necesario el drenaje.  
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Después de realizar una esplenectomía es necesario administrar vacuna de 
polisacárido neumocócico de 14 valencias y penicilia, a causa del gran riesgo de 
infección fulminante. Hoy en día se acepta la administración de vacuna heptavalente. 
 
 
2. Tumores Renales. 
 
2.1. Carcinoma de células renales o Cáncer renal. 
 
2.1.1. Definición. 
Cáncer se define como enfermedad neoplásica con transfo mación de las células, 
que proliferan de manera anormal e incontrolada (20). Otra acepción más simple es la de 
tumor maligno (20). 
Por lo tanto, podemos definir el cáncer de células renales como aquella enfermedad 
en la que se produce una transformación de las células del parénquima renal, las cuales 
proliferan de manera anormal e incontrolada, pudiendo afectar a órganos vecinos y 
diseminarse a otras partes del cuerpo. 
 
2.1.2. Epidemiología.  
El carcinoma de células renales (CCR) representa el 2-3% de los tumores que 
afectan al ser humano, siendo más incidente en los países desarrollados (21), con un 
incremento anual de la incidencia del 2% (22). Aproximadamente se diagnostican 30000 
casos nuevos anuales, falleciendo aproximadamente 15000 pacientes por esta causa (21). 
Es más frecuente en hombres que en mujeres, con una relación 1,5:1, presentando 
un pico de incidencia entre los 60 y los 70 años de edad. 
 
2.1.3. Etiología. 
El carcinoma de células renales puede desarrollarse de manera esporádica o como 
reflejo de un síndrome familiar en enfermedades hereditarias, tales como la enfermedad de 
von Hippel-Lindau, el síndrome de Birt-Hogg-Dubé, el carcinoma de células renales 
papilar familiar y el síndrome hereditario de leiomatosis y carcinoma de células 
renales (23). 
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Dentro del estilo de vida se perfilan importantes factores de riesgo, como la 
obesidad, la hipertensión y sus fármacos y el tabaquismo (22, 24). Existe una relación 
directamente proporcional entre la duración del hábito tabáquico y la aparición de los 
tumores, e inversamente proporcional entre la edad de adquisición del hábito y su 
aparición (25). Existe un mayor riesgo para el consumo de cigarrillos con filtro y para el 
tabaco sin humo por su mayor concentración de nitrosaminas específicas del tabaco (26). 
Un elevado consumo de carne, una elevada ingesta calórica total y bajos niveles de 
vitamina E y magnesio también han sido descritos como factores dietéticos relacionados 
con el cáncer de células renales (27). El uso de diuréticos parece otorgar a los individuos 
un riesgo aumentado de cáncer renal, aunque en alguos estudios no se ha discriminado el 
fármaco específico (28). Otros estudios más recientes relacionan el uso de inhibidores de 
la ECA, beta-bloqueantes, antagonistas del calcio y de diuréticos (en especial de diuréticos 
del asa y de los ahorradores del potasio) con la aparición de cáncer de células renales, 
aunque no de una manera contundente (29). 
Se han investigado otros factores etiológicos como virus, plomo e hidrocarburos, 
sin establecerse relación etiológica (30). También se ha descartado ésta en el uso de 
paracetamol, aspirina y edulcorantes artificiales (31). 
Se ha comunicado una mayor incidencia de cáncer renal en pacientes previamente 
irradiados (32) y en supervivientes de tumor de Wilms, probablemente por la 
quimioterapia o la radioterapia previas (33).  
La enfermedad de von Hippel-Lindau es un trastorno aut sómico dominante que se 
produce por una pérdida de heterocigosidad del gen VHL localizado en el cromosoma 
3p25-26, afectando a 1/36000 habitantes (34). Se caracteriza por la presencia de 
carcinoma de células renales (sobre todo de la varinte de células claras), feocromocitoma, 
angiomas retinianos y hemangioblastomas del tronco e efálico, el cerebelo o la médula 
espinal, aunque también pueden aparecer quistes renales y pancreáticos, tumores del oído 
interno y cistoadenomas papilares del epidídimo (35). La penetrancia de estos rasgos no es 
completa, pudiendo aparecer algunos de ellos agrupados en ciertas familias sin 
manifestarse otros (35). Esto se debe a diferentes mutaciones en el área cromosómica 
nombrada, que derivan en distintos fenotipos de esta nfermedad (36). El gen VHL 
codifica una proteína que se une a las elonginas B, C y CUL-2, formando el complejo E3 
ubicuitina-ligasa involucrada en la regulación del HIF-1a e HIF-2a, que a su vez regulan la 
expresión del factor de crecimiento vascular-endotelial (VEGF) (23, 37). El carcinoma de 
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células renales se desarrolla en aproximadamente el 50% de los pacientes con esta 
enfermedad, con una aparición bilateral y multifocal en pacientes jóvenes (entre la tercera 
y la quinta décadas de vida) (35). 
El síndrome de Birt-Hogg-Dubé se caracteriza por el desarrollo de 
fibrofoliculomas cutáneos, quistes pulmonares con neumotórax espontáneo y distintos 
tumores renales primariamente derivados de la nefroa distal (carcinoma cromófobo en un 
34%, de células claras en un 9%, oncocitoma en un 5% y tumores híbridos en un 50%) 
(23, 38). El gen BHD1 responsable del síndrome se encuentra en el cromosoma 17p11.2, y 
su patrón hereditario es autosómico dominante (39).La penetrancia de los tumores renales 
es de un 20-30%, apareciendo generalmente de manera bilateral y multifocal (23, 38). 
El síndrome de cáncer de células renales papilar hereditario (tipo 1) se hereda de 
forma autosómica dominante y se asocia con una mutación del gen c-met en el cromosoma 
7q31.1-34 que lo inactiva (40). Los pacientes suelen tener entre 30 y 50 años de edad al 
diagnóstico y presentan tumores microscópicos bilaterales múltiples (41). 
 
2.1.4. Diagnóstico. 
Entre el 25 y el 40% de los tumores renales se diagnostican como masas 
incidentales gracias a las mejoras en el diagnóstico por imagen, motivo por el cual también 
ha aumentado la tasa de incidencia en los últimos 30 años (42, 43). La triada clásica de 
dolor en flanco, hematuria macroscópica y masa abdominal palpable sólo se encuentra en 
el 6-10% de los casos (44). Sin embargo, es frecuente encontrar la presencia de síndromes 
paraneoplásicos (30%), como hipertensión, caquexia, pérdida ponderal, pirexia, 
neuromiopatía, amiloidosis, elevación de la VSG, anemia, disfunción hepática (síndrome 
de Stauffer), hipercalcemia, policitemia, etc. (45). Es más rara la aparición como primera 
manifestación de la enfermedad de síntomas derivados de la enfermedad metastásica, 
como dolor óseo o tos persistente (45). 
 El gold estándar del diagnóstico de extensión del CCR es el TAC helicoidal, con el 
cual se evalúa el tumor primario, su extensión extrarrenal y proporciona información sobre 
la afectación venosa, el crecimiento de adenopatías locorregionales, el estado de las 
glándulas suprarrenales y del hígado, así como del funcionamiento y morfología del riñón 
contralateral (46) (imagen 22). La TAC torácica es la prueba más precisa para estatificar el 
tórax (46), aunque debe solicitarse al menos una radiografía de tórax de manera rutinaria 
para descartar la presencia de metástasis (47). La RMN se reserva para los pacientes con 
 63 
enfermedad localmente avanzada, sospecha de afectación venosa, insuficiencia renal o 
alergia al contraste intravenoso (48). También puede ser útil para la valoración del trombo 
tumoral, al igual que la ecografía doppler y la transesofágica (49). 
 
Imagen 22: TAC: Tumor renal derecho (6). 
 
2.1.5. Clasificación y Estadiaje. 
Todos los carcinomas de células renales son, por definición, adenocarcinomas 
derivados de las células epiteliales tubulares renales, principalmente de las células del 
túbulo contorneado proximal (50). Esto se aplica fundamentalmente a las variantes de 
células claras y cromófila, ya que los otros subtipos arecen derivar de elementos más 
distales de las nefronas (50, 51).  
Los CCR se clasifican según la extensión tumoral. Hasta el año 2009, la 
clasificación TNM del American Joint Committe on Cancer (AJCC) y de la Union 
Internationale Contre le Cancer de 2002 era el sistema más empleado y clínicamente útil 
para la estadificación de los tumores renales (52). Sin embargo, en enero de 2010 se ha 
validado la séptima edición de dicha clasificación, con la subdivisión de los T2 en T2a y 
T2b y la reclasificación de la lesión adrenal, del compromiso de la vena renal y de los 






Tabla 1.- Clasificación TNM del carcinoma de células renales (53) 
T Tumor Primario 
- TX El tumor primario no ha podido ser evaluado 
- T0 No evidencia de tumor primario 
- T1 Tumor < 7 cm en su mayor dimensión, limitado al riñón 
o T1a Tumor < 4 cm en su mayor dimensión, limitado al riñón 
o T1b Tumor > 4 cm pero < 7 cm en su mayor dimensión 
- T2 Tumor > 7 cm en su mayor dimensión, limitado al riñón  
o T2a Tumor > 7 cm pero < 10 cm en su mayor dimensión, limitado al 
riñón 
o T2b Tumor > 10 cm, limitado al riñón 
- T3 Tumor se extiende a las venas principales o la grasa perirrenal pero no la 
glándula suprarrenal ipsilateral o la fascia de Gerota 
o T3a Tumor invade la vena renal o sus ramas segmentarias, o la grasa 
perirrenal y/o del seno renal pero sin afectar a la f scia de Gerota 
o T3b Tumor se extiende por la vena cava por debajo del diafragma 
o T3c Tumor se extiende por la vena cava por encima del diafragma o 
invade la pared de la vena cava 
- T4 Tumor  invade más allá de la fascia de Gerota (incluye la extensión por 
contigüidad de la glándula suprarrenal ipsilateral) 
N Nódulos Linfáticos Regionales 
- NX Ganglios linfáticos regionales no han podido ser evaluados 
- N0 No metástasis en los ganglios linfáticos regionales 
- N1 Metástasis en ganglios linfáticos regionales 
M Metástasis a Distancia 
- MX Metástasis a distancia no han podido ser evaluads 
- M0 No metástasis a distancia 





Además del estadio, en todos los CCR debemos determinar el grado de Fuhrman, 
un grado exclusivamente nuclear que ha demostrado buena correlación con el pronóstico, 
constituyendo un factor independiente (54). Clasifica los núcleos según su tamaño, la 
irregularidad de la membrana nuclear y la prominencia del nucleolo.  
 
Tabla 2.- Clasificación del grado tumoral de Fuhrman (54) 
Grado 1: Núcleos redondos, uniformes (aprox. 10 µm); nucléolos no visibles o 
inconspicuos a 400X 
Grado 2: Núcleos más grandes (aprox. 15 µm) con contornos irregulares; se ven 
pequeños nucléolos a 400X 
Grado 3: Núcleos más grandes (aprox. 20 µm) con contornos más irregulares; 
nucléolos prominentes a 100X 
Grado 4: Características del grado 3 más núcleos pleomórficos o multilobulados, con o 
sin células fusiformes (sarcomatoides) 
 
 
2.1.6. Anatomía Patológica. 
Gracias al estudio anatomopatológico de los tumores renales se ha podido 
evidenciar distintos subtipo que proceden de diferent s partes de la nefrona, cada uno con 
una base genética y una biología tumoral propia (23).
Existe una clasificación según el tipo histológico publicada por la OMS en 2004 
que diferencia los tumores benignos renales de los malignos según las características 
microscópicas de las células que los componen, determinando distintos pronósticos 




Tabla 3.- Clasificación WHO/OMS del cáncer de células renales (55) 
- Carcinoma de células claras (convencional)  
- Carcinoma de células claras multilocular  
- Carcinoma papilar  
- Carcinoma cromófobo  
- Carcinoma de conductos colectores de Bellini  
- Carcinoma medular renal  
- Carcinoma con translocación Xp11  
- Carcinoma asociado con neuroblastoma  
- Carcinoma mucinoso tubular y de células fusiformes  
- Carcinoma de células renales inclasificable  
- Adenoma papilar  
- Oncocitoma  
- Tumor inclasificable  
 
El carcinoma de células claras constituye el 70-80% de los CCR, constituyendo la 
variedad más frecuente (51). Su nombre deriva de la presencia mayoritaria de células con 
citoplasma claro (debido a la abundancia de lípidos y glucógeno intracitoplasmáticos), 
fundamentalmente en los tumores de bajo grado (51, 56). El patrón de crecimiento es en 
nidos acinares o sólidos, rodeados por una vascularización delicada y ramificada (51). A 
veces, entre las células claras puede observarse células con citoplasma eosinofílico con 
abundantes mitocondrias, llamadas células granulares, pudiendo ser exclusivas en los 
tumores de alto grado y derivando en la pérdida del patrón de crecimiento acinar típico 
(51, 56). También pueden presentar una estructura quística, sobre todo en casos raros en 
los que hay pocas células claras (51, 56). Desde el punto de vista genético, estos tumores 
se caracterizan por la pérdida de material en el cromosoma 3p; el 50% muestra mutaciones 
somáticas en el gen von Hippel-Lindau (VHL) y otro 10-20% presenta hipermetilaciones 
en el mismo gen, que lo inactivan (51). En un 5% degen ran en cambios sarcomatoides 
(51). Además, es más frecuente su extensión tumoral al territorio venoso que el resto de 
subtipos histológicos (es más rara esta extensión en el subtipo papilar y en los 
oncocitomas) (57). 
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El carcinoma papilar o cromófilo es el segundo en fr cuencia de los originados en 
el epitelio tubular renal, comprendiendo el 10-15% de los casos en la mayoría de las series 
quirúrgicas (51). Suele ser más frecuente en pacientes con insuficiencia renal terminal y 
enfermedad quística renal adquirida (58). En estos tumores predomina la arquitectura 
papilar, siendo frecuentes los cuerpos de Psammoma, los macrófagos espumosos y el 
edema en los cores papilares (51). Sin embargo, lo fundamental en la definición de este 
subtipo carcinomatoso son los cambios genéticos que se producen, y que han de estar 
presentes para que un tumor sea clasificado como papilar aunque su estructura 
predominante sea la descrita: trisomía de los cromos as 3q, 7, 12, 16, 17 y 20 o pérdida 
del cromosoma Y (51). Según las células más abundantes e  cada tumor pueden definirse 
dos tipo de carcinomas papilares: el tipo 1, con células basófilas de citoplasma escaso, y el 
tipo 2, potencialmente más agresivo, con células eoinófilas y citoplasma granular 
abundante (50). Tiende a la multicentricidad, llegando al 30-40% en algunas series (59), 
aunque en otros estudios no se demuestra significancia estadística entre los subtipos 
histológicos y los tumores multicéntricos (60). 
El carcinoma cromófobo representa el 5% de los carcinomas renales (51). Está 
compuesto por células de citoplasma claro o eosinófilo que se tiñe de azul con el tinte de 
hierro coloidal de Hale, y posee muchas microvesículas y un halo perinuclear (51). 
Genéticamente se caracteriza por la monosomía de los cromosomas 1, 2, 6, 10, 13, 17 y 21 
y la hipodiploidía (51). Algunos estudios comunicaron mayor incidencia de mutaciones 
p53 y un aumento de la expresión del oncogen c-kit (61, 62), lo que puede hacerle 
susceptible al mesilato de imatinib (63). Por lo general adopta una apariencia sólida (51), y 
se observa comúnmente en el síndrome de Birt-Hogg-Dubé, pero la mayor parte de los 
casos son esporádicos (38). Casi todos los estudios sugieren mejor pronóstico que el 
carcinoma de células claras (64). 
El carcinoma de los ductos colectores se describe en m nos del 1% de los 
carcinomas de células renales (51). Suele aparecer como canales irregulares alineados 
sobre un estroma desmoplásico con un epitelio muy atípico, lo cual corresponde a su 
origen en la porción cortical de los túbulos colectores (51). Éstos también está respaldado 
por la presencia de cambios displásicos en los ductos vecinos y por la positividad a la 
lecitina Ulex europaeus (51). Debido a su rareza, no hay patrones genéticos establecidos 
para este tipo de tumores (51). Se relaciona con un peor pronóstico, asociando 
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generalmente metástasis ganglionares y viscerales, respondiendo generalmente a la 
combinación de gemcitabina y cisplatino (65). 
El carcinoma medular renal se presenta casi de manera exclusiva en asociación con 
el rasgo de células falciformes, diagnosticándose fundamentalmente en afroamericanos 
jóvenes en la tercera década de la vida (66). Se origina en el epitelio calicial cercano a las 
papilas renales, aunque puede ser infiltrante, presentándose como tumores localmente 
avanzados o con metástasis al diagnóstico (66). El análisis citogenética sugiere 
monosomía del cromosoma 11, en el que se localiza el gen de la hemoglobina (67). Su 
pronóstico es infausto a pesar de administrar tratamiento, contabilizándose su 
supervivencia en semanas o meses (66). Comparte muchas aracterísticas con el 
carcinoma de los ductos colectores, por lo que muchos autores lo consideran un subtipo de 
éste (51). 
El tumor inclasificable es una categoría diagnóstica que engloba a los tumores que 
no encuadran en ninguna de las otras categorías, con tituyendo un 4-5% de todos los 
carcinomas renales (51). Incluye a una gran variedad de lesiones genéticas y estructurales, 
aunque las más comunes son células sarcomatoides sin reconocerse elementos epiteliales, 
producción de mucina, mezcla de elementos estromales y piteliales y tipos celulares 
irreconocibles (51). Su comportamiento suele ser muy agresivo, lo cual conlleva un 
pronóstico muy malo (68). 
Los cambios sarcomatoides pueden aparecer en todos los tipos de carcinoma y en 
los tumores de la mucosa piélica (51). No hay evidencia de que aparezca de novo, por lo 
que no se clasifica como un tipo por sí mismo sino como un fenotipo celular, pero sí que 
se considera como una manifestación de alto grado del tipo del que se origina; incluso en 
ocasiones puede borrar el carcinoma anterior, debiendo categorizarse como tumor 
inclasificable (51). Histológicamente se caracteriza por células fusiformes con un patrón 
de crecimiento infiltrante, lo cual conlleva un comportamiento local y metastático agresivo 
y mal pronóstico (69). Suele asociarse más a las variantes de células claras y cromófobo 
(70). Algunos autores han demostrado un beneficio de la terapia multimodal en las tasas 
de supervivencia, asociando la cirugía a la inmunoterapia basada en IL-2 (69). Podría ser 
útil el uso del mesilato de sunitinib en tumores que expresen c-kit, aunque la experiencia 
es reducida por el momento (63). Sin embargo, se caracteriza por un mal pronóstico, 
muriendo la mayoría de los pacientes en menos de un año (71). 
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Dado lo anteriormente expuesto, el carcinoma renal no puede considerarse como 
una patología única, sino como un conjunto de enfermedades representadas por los 
distintos tipos histológicos, con un curso clínico y una base genética diferentes (72). En 
cuanto a supervivencia, se han realizado distintos estudios evaluando la supervivencia a 5 
años tras nefrectomía: gracias a un análisis retrospectivo de 2385 pacientes, Cheville 
obtuvo unas tasas de supervivencia del 69% para el c rcinoma de células claras y del 87% 
para los tumores papilares y cromófobos (73); por otro lado, Patard realizó un estudio 
multicéntrico con 4063 pacientes en el que evidenciaba un mejor pronóstico para los 
tumores cromófobos frente a los de células claras y papilares, que no era significativo al 
estratificar por estadío, grado nuclear y estado general (74). 
 
2.1.7. Pronóstico. 
En el carcinoma renal se han establecido una serie d  factores pronósticos para 
poder predecir la evolución de la enfermedad y sus posibles complicaciones, para poder 
elegir la mejor opción de tratamiento y evaluar las re puestas terapéuticas (72). Éstos 
pueden ser agrupados en factores anatómicos, histológic s, moleculares y clínicos. 
 
2.1.7.1. Factores pronósticos anatómicos. 
La extensión tumoral es el factor pronóstico más importante en el carcinoma de 
células renales, siendo la base para los sistemas de clasificación, como por ejemplo la 
clasificación TNM (72). A este respecto, debemos de ten r en cuenta el tamaño tumoral, la 
afectación de la vena renal o de la cava, la afectación ganglionar y la enfermedad 
metastásica (72). 
El tamaño tumoral es una variable que ha sido estudiada en múltiples ocasiones sin 
llegar a establecerse puntos de corte definitivos que posean suficiente precisión pronóstica, 
aunque se acepta como tales menos de 5 cm., entre 5 y 7,5 cm., entre 7,6 y 10 cm. y por 
encima de 10 cm. según algunos estudios (75). Sin embargo, en revisiones posteriores se 
ha demostrado una variación en la supervivencia al subdividir el estadio I en T1a y T1b 
con el punto de corte en 4 cm., que sigue siendo aplicado en la actualidad (76). 
La presencia de trombo tumoral en los vasos venosos persiste siendo un paradigma 
entre los factores de mal pronóstico, ya que múltiples estudios realizados para establecer 
su importancia arrojan resultados completamente contradictorios, por lo que no se ha 
llegado a establecer si se trata de un factor pronóstico independiente (72). 
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La afectación ganglionar constituye un factor independiente predictor de 
supervivencia, siendo relevantes el número de ganglios afectados, su localización y su 
tamaño (72). Se ha demostrado un aumento en la supervivencia al realizar una 
linfadenectomía retroperitoneal extensa, aunque no ocurre lo mismo cuando se afectan los 
ganglios de las regiones inguinal, mesentérica, portal o supradiafragmática (77, 78). 
También se ha demostrado una peor respuesta al tratmiento quimioterápico en los 
pacientes con ganglios positivos (77). 
Dentro de la enfermedad metastásica hemos de considerar varios factores 
pronósticos: el intervalo libre de enfermedad entre el diagnóstico y la aparición de 
metástasis, el número y localización de las mismas y l  posibilidad de resección quirúrgica 
de la enfermedad metastásica (78, 79). 
 
2.1.7.2. Factores pronósticos histológicos. 
El grado tumoral es el segundo factor pronóstico más importante después de 
estadio tumoral, constituyendo un factor independiente (72). El sistema de clasificación 
más utilizado es el de Fuhrman, en el que se analiz l  forma, el tamaño y el contenido 
nuclear de las células tumorales (54). 
También hemos de tener en cuenta los distintos subtipos histológicos, con sus 
características pronósticas propias, como ya hemos indicado en el apartado de Anatomía 
Patológica. 
 
2.1.7.3. Factores pronósticos moleculares. 
Se ha descrito asociación entre la expresión del VEGF y la presencia de metástasis 
a distancia, aunque no constituye un factor pronóstico independiente (72). 
El Ki67 se expresa en el núcleo durante la mitosis, y ha sido utilizado como factor 
predictor de supervivencia independiente en múltiples tumores sólidos (72). 
Se han descrito varias moléculas celulares asociadas con la evolución y pronóstico 
del carcinoma renal (72): 
• Sobreexpresión de CD44H: comportamiento más agresivo y peor 
pronóstico; 
• Escasa positividad de la anhidrasa carbónica 9 (CA9): pero pronóstico; 
• Niveles elevados de Ca125: estadio y grado histológico más elevados; 
• Presencia de B7H1 y B7H4 en la superficie celular: peor pronóstico; 
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2.1.7.4. Factores pronósticos clínicos. 
 Aunque ni la edad, ni el sexo ni la raza han demostrado tener un impacto 
pronóstico, sí se ha descrito una mayor recurrencia en pacientes más jóvenes y un mejor 
pronóstico de los tumores de células claras en el sexo femenino (72). 
 El estado funcional es la variable pronóstica independiente más importante, sobre 
todo en la enfermedad metastásica, en la que se relaciona con la supervivencia y la 
respuesta a la inmunoterapia (80). 
 La presencia de síntomas al diagnóstico también constituyen un factor de mal 
pronóstico, sobre todo la pérdida de peso superior al 10% en los seis meses previos al 
diagnóstico (72). 
 También se ha de considerar una serie de parámetros de laboratorio que pueden 
tener una relación negativa con el pronóstico: la hipercalcemia, la hipoalbuminemia, los 
valores de VSG y PCR, los niveles de lactato deshidrogenada y de fosfatasa alcalina, de 
ferritina y de interleucina 6 (81). Por otro lado hemos de valorar la presencia de anemia, 
neutrofilia y trombofilia (82). 
  
2.1.7.5. Modelos pronósticos integrados. 
En un estudio realizado por Motzer en el que evaluó a 670 pacientes con 
enfermedad diseminada, se identificaron cinco factores que se asociaron de manera 
significativa con una peor supervivencia (80): 
• Mal estado general: índice de Karnofsky inferior al 80%; 
• Lactato deshidrogenada (LDH) 1,5 veces por encima del límite superior; 
• Calcio corregido superior a 10 mg/dl; 
• Hemoglobina por debajo del límite inferior de la normalidad; 
• No realización de nefrectomía previa. 
En base a estos factores se clasificaron los pacientes en tres grupos: de buen 
pronóstico (si no presentaban ningún factor), de pronóstico intermedio (entre uno y dos 
factores) y de mal pronóstico (tres o más) (80). Además de las implicaciones pronósticas, 
estos grupos van a sernos útiles a la hora de seleccionar a los pacientes para un tratamiento 
determinado, como es el caso de la quimioterapia (72).
Gracias a estudios como éste y teniendo en cuenta los datos expuestos, se han 
diseñado sistemas de puntuación y algoritmos para est tificar a los pacientes en grupos de 
riesgo bajo, intermedio y alto para el desarrollo de recurrencia a metástasis (83-86). 
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Un ejemplo de estos sistemas de gradación y del riesgo acumulado de desarrollo de 
metástasis tras la cirugía en función de éstos es el di eñado por la Mayo Scoring System 
en 2002, también conocido como SSIGN (Stage, Size, Grade, Necrosis) (84). 
 
Tabla 4.- Algoritmo predictor del desarrollo de metástasis tras la nefrectomía en 
paciente con CCR de células claras de acuerdo con el Mayo Scoring System (84) 
Características Puntuación 
Estadío T del tumor 
        T1a 
        pT1b 
        pT2 







        <10 cm 




Estado de los ganglios regionales 
        pNx/pN0 





        Grado 1-2 
        Grado 3 
        Grado 4 
Necrosis tumoral 
        No necrosis 








Riesgo bajo: 0-2 
Riesgo intermedio: 3-5 






Tabla 5.- Riesgo acumulado de desarrollo de metástasis (%) tras la nefrectomía 
en pacientes con CCR de células claras en función de los grupos definidos por 
la Mayo Scoring System (84). 
Grupo de riesgo Primer año Tercer año Quinto año Décimo año 
Bajo 0,5 2,1 2,9 7,5 
Intermedio 9,6 20,2 26,2 35,7 
Alto 42,3 62,9 62,9 76,4 
 
El UISS (UCLA Integrated Staging System) integra el estadío tumoral según la 
clasificación TNM, el grado histológico según la clsificación de Fuhrman y el estado 
general según la clasificación de ECOG (87). 
El Memorial Sloan-Kettering Cancer Center desarrolló en 2001 un algoritmo 
predictor de supervivencia libre de enfermedad a 5 años en pacientes con carcinoma de 
células renales tras nefrectomía, teniendo en cuenta  los síntomas de enfermedad, la 
histología y tamaño tumorales y el estadio clínico (84). 
 
2.1.8. Tratamiento. 
2.1.8.1. Tratamiento de la enfermedad localizada. 
La nefrectomía radical continúa siendo el único tratamiento curativo en los 
pacientes con CCR localizado, ofreciendo una oportunidad razonable de curación, sea cual 
sea la vía de abordaje quirúrgico utilizada (88). La resección de la glándula suprarrenal no 
se recomienda si ésta es normal en la TAC preoperatorio, y si se descarta la invasión 
directa de la misma por un tumor del polo superior (89). 
La cirugía conservadora de la nefrona consiste en la resección local completa de un 
tumor renal, dejando la mayor cantidad posible de parénquima funcional normal en el 
riñón afectado (90). Las indicaciones absolutas de la nefrectomía parcial son la existencia 
de un riñón único anatómico o funcional y la existencia de un cáncer de células renales 
bilateral, constituyendo las indicaciones relativas la presencia de un riñón contralateral 
funcional pero afecto por alguna dolencia que pueda comprometer su función en el futuro 
y el diagnóstico de un tumor renal hereditario con un alto riesgo de desarrollar enfermedad 
bilateral (91, 92). También se ha demostrado su utilidad en pacientes con tumores menores 
de 4 cm de diámetro, en los que se consigue unas tas de supervivencia total y libre de 
recidiva y/o metástasis similares a las de los pacientes sometidos a nefrectomía total (93, 
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94). Se han descrito resultados oncológicos parecidos también en tumores de hasta 7 cm 
de diámetro con un margen quirúrgico mayor de 1 mm, aunque en estos casos se ha de 
intensificar en seguimiento por existir un mayor riesgo de recidiva local (95, 96). A pesar 
de que la cirugía conservadora renal es más compleja que la radical, la tasa de 
complicaciones es asumible en centros especializados (93). Además, se ha demostrado que 
el promedio de creatinina postoperatoria fue significativamente inferior en pacientes 
tratados con nefrectomía parcial (97). Algunos autores insisten en la indicación de la 
cirugía conservadora, y en especial de la enucleación o tumorectomía, en tumores menores 
de 6 cm basándose en la teoría de que rara vez sobrepasan su pseudocápsula, 
justificándose la cirugía conservadora de parénquima aún en pacientes con riñón 
contralateral sano (98). 
La nefrectomía radical laparoscópica ha surgido como una alternativa con menor 
morbilidad que la cirugía abierta, fundamentalmente en carcinomas de células renales 
localizados y de volumen bajo (menores de 8-10 cm) sin invasión local ni de los vasos 
venosos o linfadenopatía (99). Se recomienda como tratamiento de referencia para los 
pacientes con un carcinoma de células renales en estadío T1-T2, y los resultados indican 
tasas de supervivencia sin cáncer equivalentes a las registradas utilizando la cirugía radical 
abierta (100). Algunos estudios sugieren que los pacientes ancianos o con obesidad 
mórbida, con antecedentes de cirugía abdominal previa o con un tumor de gran tamaño 
también pueden verse beneficiados de la cirugía renl laparoscópica bajo una cuidada 
selección y en manos de cirujanos expertos (13, 101). Se consideran contraindicaciones de 
la cirugía laparoscópica el mal estado general del paciente, la enfermedad severa cardiaca 
y/o pulmonar, la diátesis hemorrágica no controlada, el accidente cerebrovascular o 
cardiovascular reciente y la trombosis venosa profunda reciente (102). 
También puede evaluarse la realización de nefrectomía parcial laparoscópica como 
alternativa a la vía abierta en tumores pequeños y periféricos, aunque se ha de tener en 
cuenta el mayor tiempo de isquemia caliente y las mayores complicaciones intra y 
postoperatorias en comparación con la cirugía abiert  (103, 104). Un estudio realizado a 
1800 pacientes comparando la cirugía parcial abierta y laparoscópica concluye que, en 
pacientes debidamente seleccionados, la cirugía laparoscópica surge como una alternativa 
viable, con una menor pérdida sanguínea y estancia hospitalaria, aunque con los 
inconvenientes ya descritos (105). Además destacan que la evolución de la función renal y 
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los resultados oncológicos son equiparables (105). La tasa de márgenes positivos también 
es similar a la encontrada en cirugía abierta (106). 
La linfadenectomía se debería limitar a la región perihiliar con fines de 
estadificación, ya que es un factor pronóstico importante habitualmente asociado con 
escasa supervivencia (77). Sin embargo, la linfadenectomía amplia no parece mejorar la 
supervivencia, ya que la diseminación linfática y sanguínea ocurre en la misma 
proporción, y porque el drenaje linfático renal es variable. Parece que sí se otorga un 
mejor pronóstico a los pacientes con enfermedad avanz d  a los que se les aplica cirugía 
citorreductora y a los que a su vez se extirpan los ganglios macroscópicamente 
agrandados, presentando a su vez una mejor respuesta a la inmunoterapia postoperatoria 
(107). Los factores de riesgo de compromiso linfático son el grado tumoral alto, el 
componente sarcomatoide, la necrosis tumoral histológica, los tumores mayores de 10 cm 
y el estadío tumoral pT3 ó pT4 (107). 
Los pacientes que presentan trombo tumoral a nivel de vena renal o cava inferior 
presentan tumores de células renales de mayor grado y estadío, con mayor tendencia al 
desarrollo de metástasis ganglionares (47). En los pacientes sin enfermedad metastásica y 
con presencia de trombo a nivel de cava o con extensión craneal del mismo, se recomienda 
la trombectomía junto con la nefrectomía, aunque el pronóstico viene determinado por la 
mayor agresividad biológica y las metástasis a nivel regional más que por la presencia del 
trombo (108). 
La embolización del tumor primario está justificada en pacientes con hematuria 
macroscópica o con síntomas locales como dolor, aunque también puede aplicarse en 
pacientes con malas condiciones físicas para la resección quirúrgica o en las grandes 
masas metastásicas previa a la cirugía de las mismas (109). 
 
2.1.8.2. Tratamiento alternativo mínimamente invasivo. 
Las técnicas mínimamente invasivas como la radiofrecuencia percutánea, la 
crioterapia, las microondas y la ablación focal por ultrasonidos de alta intensidad (HIFU) 
se han propuesto como posibles alternativas al tratmiento quirúrgico en el carcinoma de 
células renales por presentar una reducción de la morbilidad, la aplicación de la terapia en 
consulta externa y la posibilidad de tratar al paciente de alto riesgo con múltiples 
comorbilidades que no pueda soportar una cirugía convencional (110, 111). 
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2.1.8.3. Terapia adyuvante. 
Aunque el carcinoma de células renales puede ser curado por medios quirúrgicos, 
la recidiva puede aparecer en un porcentaje importante de pacientes, lo que justifica la 
aplicación de terapia coadyuvante postoperatoria sistém ca en pacientes de alto riesgo 
(112). La vacuna tumoral adyuvante puede mejorar la supervivencia libre de progresión en 
determinados subgrupos de pacientes sometidos a nefrectomía con cáncer renal en estadío 
T3, aunque se necesita más información sobre su impacto en la supervivencia global 
(113). Se han diseñado algoritmos pronósticos para oder identificar a los pacientes que se 
beneficiarán en mayor medida de la terapia adyuvante con vacuna, como puede ser el 
UCLA Integrated Staging System (UISS) (87). Sin embargo, la terapia adyuvante con 
citocinas no mejora la supervivencia tras la nefrectomía (114). 
 
2.1.8.4. Tratamiento de carcinoma de células renales metastásico. 
En el caso del carcinoma de células renales metastático, la nefrectomía es curativa 
sólo si durante la cirugía se puede extraer todos los focos tumorales (47). Alrededor de un 
tercio de los pacientes con carcinoma de células renales presentan metástasis al 
diagnóstico (enfermedad metastásica sincrónica), y entre el 40 y el 50% presenta 
metástasis a distancia después del diagnóstico inicial (115). En un metanálisis de dos 
estudios aleatorizados incluyendo sólo pacientes con buen estado general, comparando la 
nefrectomía combinada con interferón-α frente monoterapia con interferón-α, se evidenció 
una mediana de supervivencia 8,1 meses superior en el grupo en el que se asoció ambas 
terapias (116). Por lo tanto, se recomienda la nefrectomía en la enfermedad metastásica 
cuando los pacientes son susceptibles de cirugía y tienen un buen estado general de salud 
(116, 117). 
La resección completa de las metástasis puede mejorar el pronóstico clínico, en 
cuyo caso la inmunoterapia adyuvante no contribuye a esta mejora (114). En pacientes con 
extensión metastásica sincrónica la metastasectomía debe realizarse en caso de 
enfermedad resecable y buen estado general, teniendo en cuenta que el pronóstico clínico 
es peor que en los pacientes con metástasis no sincrónicas (47). 
La radioterapia puede ser útil en pacientes sintomáticos con lesiones cerebrales u 
óseas irresecables que no han respondido a otros tratamientos conservadores (118, 119). 
En determinados casos, la radioterapia de las lesion  cerebrales (irradiación holocraneal o 
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abordaje estereotáctico) y de las lesiones óseas puede inducir un alivio de los síntomas 
debidos al cáncer de células renales metastático (119, 120). 
Debido a que la mayoría de los carcinomas de células renales se desarrollan a 
partir del túbulo proximal, sus células expresan el g n mdr1 que codifica a la p-
glucoproteína de membrana, la cual actúa como bomba de eflujo, que confiere a estas 
células su resistencia a la mayor parte de los quimioterápicos (121). Parece que la 
quimioterapia sólo es eficaz si se asocia 5-fluorouracilo a otros inmunoterápicos, aunque 
los resultados aún están por publicar (122). La quimioterapia no se recomienda en los 
pacientes con cáncer de células renales metastático (47). 
En estudios aleatorizados el interferón-α ha demostrado mejor supervivencia que la 
hormonoterapia en los pacientes con enfermedad metastásica (123): el perfil era de 
pacientes con buen estado general que fueron tratados durante al menos doce semanas y 
hasta durante un año, con una mejoría de supervivencia de varios meses. La interleucina 2 
se ha utilizado en pacientes con cáncer de células renales metastático desde 1985 con 
mayor toxicidad que el interferón-α (47). El rango de respuesta asociado a esta terapia se 
encuentra entre el 7 y el 27% según distintos estudios (124-126). Aunque el régimen 
óptimo de tratamiento no está del todo definido, los pacientes que han tenido una respuesta 
completa durante más de diez años han recibido un protocolo de infusión intravenosa en 
bolo de alta dosis (127), aunque no se ha realizado ningún estudio aleatorizado comparado 
con tratamiento paliativo. Parece que sólo el cáncer renal de células claras responde a la 
inmunoterapia (47). 
La supervivencia al asociar distintas citocinas no ha sido superior a la demostrada 
en monoterapia (128). Ninguna otra combinación utilizando ácido cis-retinoico ó 5-
fluorouracilo ha mostrado un beneficio clínico relevante (129, 130). En resumen, la 
inmunoterapia puede aportar un beneficio en algunos pacientes de bajo riesgo con cáncer 
renal metastático de células claras (47). 
 
2.1.9. Seguimiento tras la cirugía radical. 
El seguimiento tras la cirugía radical permite monitorizar o identificar las 
complicaciones postoperatorias, la función renal, l recurrencia local o en el riñón 
contralateral y el desarrollo de metástasis (47). 
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Las complicaciones y la función renal son evaluadas por la historia clínica, el 
examen físico y las determinaciones de creatinina, la cual ha de ser controlada durante 
largos periodos de tiempo si la función renal estaba previamente dañada (47). 
La recurrencia local es rara (1,8%), pero es importante su diagnóstico precoz, ya 
que el tratamiento más eficaz es la terapia citorreductora; algunos estudios demuestran una 
posible mejora en el pronóstico al asociar agentes biológicos (131). La recurrencia en el 
riñón contralateral también es poco frecuente (2-3%) y se relaciona con márgenes 
quirúrgicos positivos, multifocalidad y el grado (47).  
La identificación precoz de las metástasis también es beneficiosa a la hora de 
evaluar su resección quirúrgica (47). El tratamiento sistémico tanto en este caso como en 
el de la recurrencia es mejor cuanto menor sea la carga tumoral, lo cual justifica la 
importancia del diagnóstico temprano de las mismas (47).
El seguimiento ha de ajustarse en función del riesgo de desarrollar una recurrencia 
o metástasis (132). Cuando la probabilidad de recurncia es baja, la realización de 
radiografías de tórax y ecografía es suficiente (47). Cuando el riesgo es intermedio o alto 
es de elección la TAC toracoabdominal, teniendo en cuenta la elevada radiación que 
conlleva cada estudio (47). Para tumores menores de 4 cm no existe diferencia en cuanto a 
recurrencia tras nefrectomía radical o parcial (133). La duración óptima del tratamiento es 
un punto de controversia: aunque algunos autores con ideran que tras 5 años de 
seguimiento, éste deja de ser coste efectivo, otroslo justifican ante la eventual pérdida de 
oportunidad de tratamiento en la aparición de metástasis tardías solitarias que podrías ser 
resecadas con intención curativa (47). 
El riesgo de desarrollo de metástasis para planear este seguimiento ha de realizarse 
en función de los algoritmos diagnósticos-pronóstico  diseñados para tal fin que clasifican 
a los pacientes en grupos de riesgo bajo, intermedio y alto (83-86). 
La guía de carcinoma de células renales de la Asociación Europea de Urología 
concluye que cuando el riesgo de recurrencia tumoral o de progresión sistémica es muy 
bajo, no es necesario realizar TAC; en el grupo de riesgo intermedio se debe realizar un 
seguimiento más estrecho con TAC periódico, el cualha de realizarse rutinariamente en 





2.1.10. Terapia oncológica contra dianas celulares specíficas. 
El mayor conocimiento de la biología molecular del cáncer de células renales ha 
llevado al desarrollo de agentes con dianas celulars específicas, tales como los 
inhibidores de la angiogénesis (47). La inactivación del gen VHL en los tumores 
esporádicos lleva a la acumulación de HIF y la consiguiente activación de genes hipoxia-
inducibles como VEGF y PDGF, que son blancos moleculares para estos fármacos (134, 
135). 
 
2.1.10.1. Inhibidores multicinasa. 
 Los inhibidores de la tirosín cinasa ejercen sus efectos antineoplásicos bloqueando 
el dominio intracelular de los receptores del VEGF. 
 El Sorafenib (Nexavar®) es un fármaco oral con un perfil de toxicidad excelente 
que inhibe múltiples quinasas: Raf-1serine/threonine kinase, B-Raf, VEGFR-1, 2 y 3, 
PDGFR-β, FLT-3 y c-Kit (136, 137). Un ensayo en fase 3 quecompara la administración 
de sorafenib y placebo tras haber recibido, sin resultado, inmunoterapia previa, mostró una 
mediana de supervivencia libre de progresión de 24 semanas para el sorafenib y de 12 para 
el placebo (p<0.000001) (138). Tras tres meses de tratamiento, el 75% de los pacientes 
que recibieron sorafenib permanecieron sin progresión frente al 43% del grupo de placebo 
(138). En 2009 se han publicado los resultados finales de este estudio,  concluyendo que al 
analizar la supervivencia global de los pacientes excluyendo al grupo placebo se 
demuestra una mayor supervivencia en los pacientes a lo  que se administra sorafenib, lo 
que sugiere un efecto cross-over (139). Además establ cen el papel pronóstico de los 
niveles de VEGF para la supervivencia libre de progresión y global en estos pacientes y 
declaran la eficacia y seguridad del sorafenib en el cáncer de células renal avanzado (139). 
Otro estudio aleatorizado en fase II comparó Sorafenib (400 mg/12 horas) con interferón- 
α (9 MIU tres veces a la semana) en pacientes con CCR avanzado, siendo la supervivencia 
libre de progresión similar en ambos grupos, a pesar de que la tasa de control de la 
enfermedad, la calidad de vida y la seguridad fueron superiores en los pacientes a los que 
se administró sorafenib (140). 
La FDA y la EMEA autorizan actualmente el uso de Sorafenib para el tratamiento 
de los pacientes con CCR avanzado que no responden al tratamiento previo con interferón-
α o interleucina-2 o que no se consideran idóneos para estos tratamientos a una dosis de 
400 mg dos veces al día mientras se observe un beneficio clínico o hasta que la toxicidad 
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sea inaceptable (141, 142). Se debe prestar atención a la aparición de episodios cardiacos, 
hemorragia, perforación gastrointestinal o hipertensión arterial (141, 142). 
El Sunitinib (Sutent®) es una pequeña molécula que se administra vía oral que 
actúa como inhibidor de la oxindol tirosín kinasa con actividad antitumoral y 
antiangiogénica que tiene como dianas a PDGFR, VEGFR, KIT y FLT-3 (137). Dos 
ensayos multicéntricos en fase 2 con sunitinib como tratamiento de segunda línea en 
monoterapia en pacientes con cáncer renal metastático demostraron una tasa de respuesta 
parcial de 34-40%; un 27-29% de los pacientes presentaron estabilización de la 
enfermedad durante 3 ó más meses (143, 144). En otro ensayo en fase 3 que compara el 
sunitinib como primera línea en monoterapia frente a interferón-α, la mediana de 
supervivencia libre de progresión fue superior en los pacientes tratados con sunitinib (11 
vs 5 meses, p<0.000001), lo que sugiere que en pacientes con cáncer renal metastático y 
riesgo bajo-medio, el tratamiento con interferón-α como primera línea es inferior en 
resultados que el sunitinib (145). Los resultados finales de este estudio arrojan que el 
tratamiento con sunitinib está asociado a una mayor supervivencia en comparación con el 
interferón-α (26.4 vs 21.8 meses respectivamente; p<0.05), concluyendo que este fármaco 
presenta una mayor supervivencia global y una mejora en la supervivencia libre de 
progresión con un perfil de seguridad aceptable como tratamiento de primera línea en el 
cáncer renal metastásico (146). Además, parece reduci  de manera significativa el tamaño 
del tumor primario, propiedad no descrita en Sorafenib (137).  
Ha sido aprobado por la FDA y la EMEA para el tratamiento del CCR avanzado o 
metastásico a una dosis de 50 mg/d durante 4 semanas co secutivas, seguidas de dos 
semanas de descanso, hasta completar un ciclo de 6 semanas (147, 148). Requiere una 
estrecha vigilancia para detectar signos precoces de insuficiencia cardiaca congestiva, 
prolongación del intervalo QT, hipertensión arterial y episodios hemorrágicos, incluso 
puede aparecer disfunción tiroidea (147, 148). 
El último fármaco de este tipo que ha desarrollado es el Pazopanib (Votrient®), 
que también se administra por vía oral que inhibe al VEGFR-1, VEGFR-2, VEGFR-3, 
PDGFR-α y β, FGFR-1 y 3, KIT, la cinasa de los linfocitos T inducible del receptor de IL-
2, la tirosina cinasa de la proteína específica de los leucocitos y el receptor con actividad 
tirosina cinasa de la glucoproteína transmembranari (149). Un ensayo en fase 3 
internacional, multicéntrico, aleatorizado y doble ci go (VEG105192) incluyó a 435 
pacientes con carcinoma renal de células claras avanz do a los que se trató con pazopanib 
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(n=290) y placebo (n=145), siendo la supervivencia libre de progresión significativamente 
mayor en el primer grupo (9,2 vs 4,2 meses, p<0,001) tanto en los pacientes tratados 
anteriormente con citocinas como en los que no se ha administrado ningún tratamiento 
previo (150). La tasa de respuesta objetivable también fue superior en el grupo del 
pazopanib (30 vs 3%) (150). Hubo una mayor incidencia de diarrea, hipertensión arterial, 
alteración del color del pelo, náuseas, anorexia, vómitos y elevación de las transaminasas 
(150). Posteriormente se realizó un estudio de extensión (VEG107769) en el que se 
ofreció pazopanib a los pacientes tratados con placebo que mostraron progresión de la 
enfermedad, en el que se demostró una respuesta del tumor en el 32% de los pacientes y 
una mediana de supervivencia libre de progresión de 8,3 meses (151).  
La FDA ha concedido la aprobación de este fármaco para el tratamiento de los 
pacientes con CCR como medicación de primera línea o después de la progresión con 
citocinas a una dosis de 800 mg/día, aunque no se deb administrar a pacientes con 
disfunción hepática grave por riesgo de muerte, por lo que se han de realizar pruebas 
hepáticas en suero antes de iniciar el tratamiento y cada cuatro semanas durante al menos 
los cuatro primeros meses (152). Además se ha de usar con precaución en pacientes con 
antecedentes de prolongación del intervalo QT, episodio  hemorrágicos o trombóticos o en 
espera de intervención quirúrgica por el riesgo de curación deficiente de la herida (152). 
 
2.1.10.2. Anticuerpos anti-VEGF. 
El Bevacizumab (Avastatin®) es un potente anticuerpo monoclonal IgG1 que se 
une a la proteína VEGF circulante e impide su interacción con los receptores en la 
superficie de las células endoteliales, sin afectarlos (153).  
AVOREN es un ensayo randomizado, doble ciego en fase III llevado a cabo con 
649 pacientes con CCR avanzado no tratados que recibieron bevacizumab (10 mg/kg cada 
dos semanas) más interferón-α (9 MIU tres veces a la semana) (n=327) o placebo más la 
misma dosis de interferón-α (n=322) (154). La tasa de respuesta fue del 31% en el grupo 
de estudio frente al 12% del grupo control, junto con una supervivencia libre de progresión 
de 10,4 meses frente a 5,5 meses respectivamente (155). Aunque se observó una tendencia 
a la mejoría de la supervivencia global en el grupo de bevacizumab más interferón-α frente 
al de monoterapia con interferón-α, ésta no alcanzó significación estadística, aunque sí s  
objetivó que el tratamiento antineoplásico tuvo queadministrarse con mayor frecuencia 
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posteriormente al grupo control (63%) que al grupo de estudio (55%), lo que ha podido 
afectar a la evaluación de la supervivencia global (155). 
El estudio CALGB 90206 es otro ensayo en fase III que reclutó a 732 pacientes 
con CCR  avanzado no tratados previamente, a los que se aleatorizó para recibir 
bevacizumab + interferón-α o interferón-α en monoterapia, evaluándose tanto la 
supervivencia global como la supervivencia libre de progresión, la tasa de respuesta 
objetiva y la seguridad (156). En la última actualizac ón, la mediana de la supervivencia 
libre de progresión se situaba en 8,4 meses en el grupo de estudio frente a los 4,9 meses 
del grupo control (p<0,0001), y la mediana de la supervivencia global presentó una 
tendencia a la superioridad en el grupo a estudio que no alcanzó significación estadística 
(18,3 frente a 17,4 meses; p = 0,097) (157). 
En ambos estudios, la toxicidad fue superior en el grupo de bevacizumab más 
interferón-α, pero se demandan estudios prospectivos para evaluar el grado de implicación 
del interferón-α en el perfil de eficacia y toxicidad de la combinación (156, 157).  
LA FDA y a EMEA autorizan la asociación de interferón-α a 9 MIU tres veces a la 
semana y bevacizumab a 10 mg/kg de peso corporal una vez cada dos semanas como 
tratamiento de primera línea en pacientes con CCR avanz do (158, 159). Se ha registrado 
un mayor riesgo de perforaciones gastrointestinales, fístulas, complicaciones en la 
cicatrización de las heridas e hipertensión arterial (158, 159). 
 
2.1.10.3. Inhibidores del mTOR. 
El Temsirolimus (Torisel®) es un inhibidor específico competitivo de la cinasa de 
la mTOR, que actúa como agente no citotóxico al detener el crecimiento de la células 
tumorales en G1 (135). Se trata de un éster derivado de la rapamicina que le confiere una 
mayor solubilidad en agua (160). Se ha publicado un ensayo en fase 3 con 626 pacientes 
comparando temsirolimus (25 mg intravenoso a la semana), interferón-α (3-18 MIU tres 
veces a la semana) y su combinación en pacientes con cáncer de células renales avanzado 
de mal pronóstico como terapia de primera línea, demostrando que el temsirolimus en 
monoterapia incrementa las supervivencias global y libre de progresión en los pacientes de 
bajo riesgo en comparación con el interferón-α o la combinación de ambos fármacos (161, 
162). También presentaron un tiempo sin síntomas ni toxicidad ajustados por la calidad un 
23% superior al de los pacientes que recibieron sólo interferón-α, aunque esta mejoría no 
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se evidenciaba al comparar al combinación de fármacos con la monoterapia con 
interferón-α (163). 
Está autorizada su administración a 25 mg como infusión de 30 a 60 minutos una 
vez a la semana tanto por la FDA como por la EMEA para el tratamiento de primera línea 
de los pacientes con CCR avanzado que presentan entre tres y seis factores de riesgo 
pronósticos de una evolución desfavorable, hasta que el paciente deje de beneficiarse 
clínicamente o se produzca una toxicidad inaceptable (164, 165). Aunque hay que tomar 
medidas especiales en pacientes con insuficiencia ren l o hepática, es bien tolerado, 
pudiendo ser utilizado en pautas de combinación con otr s fármacos (164, 165). 
Everolimus (Afinitor®) es un inhibidor selectivo de la actividad cinasa del mTOR 
que se administra por vía oral, que reduce la prolife ación celular, la angiogénesis y la 
captación de glucosa, además de inhibir la expresión de HIF-1 y del VEGF (166). En el 
estudio RECORD-1 se reclutó a 416 pacientes con CCR avanzado cuyo tumor había 
progresado con o después de administrar inhibidores de la tirosín cinasa del VEGF, siendo 
aleatorizados para recibir everolimus (10 mg/24 horas) o placebo (167). La supervivencia 
libre de progresión fue significativamente mejor en el grupo de everolimus que en el grupo 
de placebo (4,9 vs 1,9meses; RRI 0,30; IC 95% 0,22-4; p<0,0001), que se mantuvo al 
realizar un análisis de subgrupos en función de la puntuación del Memorial Sloan-
Kettering Cancer Center (167). Se observó una tendencia a la mejoría de la supervivencia 
que no alcanzó significación estadística (RRI 0,83; IC 95% 0,50-1,37; p=0,23) (167), pero 
al tener en cuenta el efecto del cruce se demostró una reducción del riesgo de mortalidad 
en un 45% con el tratamiento con everolimus (RRI 0,55; IC 95% 0,31-0,97) (168). Su 
administración fue bien tolerada, y los efectos secundarios registrados son estomatitis, 
hiperlipidemia, hiperglucemia leve a moderada, junto con una mayor proporción de 
neumonitis no infecciosa, todos ellos tratables y con un porcentaje inferior al 5% de 
acontecimientos adversos (167). 
LA FDA y a EMEA autorizan la administración de everolimus a 10 mg/día para 
tratar a pacientes con CCR avanzado cuyo tumor progresa en o después del tratamiento 
dirigido al VEGF (169, 170). Indican la vigilancia de neumonitis no infecciosa, 
infecciones, úlceras bucales y alteraciones de las pruebas de laboratorio, junto con la 
advertencia de no administrar vacunas de microbios vivos durante el tratamiento por poder 
inducir una linfopenia (169, 170). 
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Otro agente análogo, pero no derivado de la rapamicina, en estudio actualmente es 
el Deforolimus (Ap23573), compuesto fosforado que es estable en solventes orgánicos, 
soluble en agua en un rango de pH amplio, así como en plasma y en sangre total (160). Ha 
demostrado ser útil tanto en ensayos en fase I como en fase II en el tratamiento de 
múltiples tipos tumorales, incluidos los sarcomas, para los cuales se está llevando a cabo 
un ensayo en fase III (171). 
 
2.1.10.4. Evidencias clínicas comunicadas sobre tratamientos contra dianas celulares. 
Los datos anteriormente descritos se resumen en una revisión de la base de datos 
Cochrane realizada en 2008 (172), que resalta los siguientes estudios: 
• Se demostró una mejoría de la supervivencia global sólo con el uso de 
Temsirolimus intravenoso administrado semanalmente en pacientes en los que la 
histología del cáncer renal y las características pronósticas adversas no estabas 
seleccionadas; sin embargo, la probabilidad de una remisión significativa fue baja y no 
mejoró con el uso del temsirolimus (162); 
• En los pacientes con cáncer renal de células claras de riesgo bajo o intermedio, 
el Sunitinib oral mejora la probabilidad de tener una remisión importante, de mejoría 
sintomática y de la progresión de la enfermedad (145); 
• En un contexto similar al anterior, el agregar Bevacizumab intravenoso cada 
dos semanas al interferón-α también mejoró la probabilidad de una remisión sigificativa 
y prolongó la supervivencia libre de progresión; la supervivencia global no tuvo cambios 
en el momento del informe de dichos estudios (173). 
• En los pacientes con cáncer renal de células claras en los que había fracaso el 
tratamiento con citocinas, el Sorafenib oral proporciona una mejor calidad de vida que el 
placebo, así como una mejoría en la progresión libre de enfermedad; la supervivencia 
puede haber mejorado pero es difícil de evaluar debido al cruzamiento (crossover) de los 
pacientes asignados al placebo después de interrumpido el estudio (174). 
 
También es interesante la revisión realizada por el Grupo Español de Oncología 
Genitourinaria para emitir sus recomendaciones (175): 
• Sunitinib, bevacizumab+interferón-α o pazopanib son opciones válidas para el 
tratamiento de primera línea de los pacientes con pr óstico favorable o intermedio, 
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estando condicionada la elección de uno u otro por el perfil de toxicidad de cada 
medicamento y las características del paciente; 
• Temsirolimus se reserva como tratamiento de primera línea en pacientes con 
mal pronóstico; 
• Sorafenib es el tratamiento de segunda línea recomendado si el paciente ha 
recibido anteriormente citocinas; 
• Everolimus se ha se considerar como tratamiento de segunda línea si el 
paciente ha recibido una tirosina cinasa. 
 
Tabla 6. Recomendaciones del SOGUG basadas en datos e fase III sobre el CCR 
avanzado o metastásico (175). 
Opciones de tratamiento 
Segunda línea Grupos de riesgo 























El angiomiolipoma es una neoplasia clonal benigna que consiste en cantidades 
variables de tejido adiposo maduro, músculo liso y vasos de paredes gruesas, que deriva 
presuntamente de las células epitelioides perivascul res (176). Desde el punto de vista 
histiogénico se considera un hamartoma (177). Se postula una influencia hormonal debido 
al predominio en el sexo femenino y el escaso número d  casos presentes antes de la 
pubertad, superando la mayoría de los pacientes los 50 años de edad (90, 178).  
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Entre el 20 y el 30% se hallan en pacientes con el síndrome de esclerosis tuberosa, 
que presentan penetrancia incompleta con sólo un 50% de los pacientes padeciendo 
angiomiolipomas (176, 178). En esta población, la ed d media de aparición es 30 años y 
existe un predominio en mujeres de 2:1, con mayor tendencia a la bilateralidad y la 
multicentricidad, con mayor tasa de crecimiento y presentación sintomática (179). 
Aunque actualmente más de la mitad de los angiomiolipomas se diagnostican de 
manera incidental, debemos recordar las características del síndrome de Wünderlich (178, 
180), que aparece hasta en el 10% de los casos: dolor en el flanco, hematuria, masa 
palpable y shock hipovolémico, que pueden llevar a la muerte si no son identificados y 
tratados rápidamente. También se ha descrito una mayor tendencia al sangrado durante el 
embarazo (178). Otras manifestaciones clínicas son la a emia y la hipertensión (90). 
La primera sospecha diagnóstica suele realizarse por ecografía, observándose un 
nódulo intrarrenal de tamaño variable pero característicamente hiperecogénico y sin 
calcificaciones, de la misma densidad que la grasa perirrenal (177, 181). Si se realiza una 
angiografía renal suele observarse un aumento de la vascularización con dilataciones 
aneurismáticas que sugieren altamente esta entidad patológica (181). Sin embargo, la TAC 
se considera una modalidad más útil y fiable para el diagnóstico, estableciéndose que la 
presencia de una pequeña cantidad de grasa en una tumoración renal (valor de -25 UH o 
menor) prácticamente excluye al CCR y es diagnóstica de angiomiolipoma (181, 182). 
Esta certeza se ve disminuida cuando la proporción de tejido adiposo maduro es pequeña 
(181). En estos casos son de utilidad las imágenes con supresión de grasa de la RMN, 
utilizándose también en aquellos casos en los que la TAC está contraindicada (90).  
Algunas de estas tumoraciones presentan regiones de atipia celular, debiendo 
realizar un diagnóstico diferencial con fibrosarcomas, leiomiosarcomas y liposarcomas 
(183). La inmunorreactividad positiva para HMB-45 (anticuerpo monoclonal frente a un 
antígeno asociado al melanoma) es característica del ngiomiolipoma, lo cual es de gran 
utilidad en estos casos (178). 
Aunque se trata de una lesión benigna por antonomasia, se han descrito 
localizaciones extrarrenales en ganglios linfáticos hiliares, retroperitoneo e hígado (178). 
También se ha descrito una variante epitelioide malign s de angiomiolipoma que puede 
desarrollar metástasis, aunque es extremadamente rara (184). 
A la hora de plantear el tratamiento hemos de tener  cuenta la evolución natural 
de la enfermedad, poniendo especial atención en el riesgo de hemorragia. Los 
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angiomiolipomas sintomáticos suelen ser los más grandes, estableciéndose un punto de 
corte generalmente aceptado de 4 cm (185). Los angiomiol pomas multicéntricos y los que 
aparecen en pacientes con esclerosis tuberosa presentan una velocidad de crecimiento del 
20% anual, a diferencia de los esporádicos en los que es del 5% (185). Debido a esto, se 
considera que las lesiones menores de 4 cm pueden ser sometidos a observación 
expectante, con controles cada 6-12 meses para definir la velocidad de crecimiento y la 
importancia clínica, reservando las medidas invasivas para los tumores más grandes, sobre 
todo si se presenta clínica, y en mujeres en edad fértil (185). 
Dentro de los tratamientos invasivos, se ha de procurar realizar preservación renal, 
por lo que se prefiere la embolización selectiva o l  nefrectomía parcial (90). Sin embargo, 
cuando nos hallamos ante una hemorragia aguda o potencialmente fatal, la nefrectomía 
radical es la técnica más utilizada (90). En aquellos pacientes con esclerosis tuberosa, 
enfermedad multicéntrica o insuficiencia renal previa, debe considerarse la embolización 




Los oncocitomas son tumoraciones renales benignas que representan entre el 3 y el 
7% del total de masas renales sólidas (90, 186), o entre el 6 y el 9% de las neoplasias 
corticales renales (187). Al igual que el CCR cromófobo, derivan de los túbulos distales, 
por lo que la distinción respecto a su variante eosinofílica puede ser especialmente difícil 
(188). 
Macroscópicamente, los oncocitomas son de color clao o pardo rojizo, 
homogéneos y bien delimitados, aunque no están verdad amente encapsulados. Suelen 
presentar una cicatriz central, pero la necrosis y la hipervascularización están ausentes 
como rasgos diferencial con otras tumoraciones malign s de bajo grado (90). 
A nivel microscópico predominan las células eosinófilicas redondeadas o 
poligonales uniformes dispuestas en nidos, cordones o túbulos, con núcleos 
uniformemente redondos y vesiculares y nucleolos central s prominentes (186, 189). No 
suelen presentar una alta actividad mitótica ni crecimiento papilar (188). 
El microscopio electrónico revela un citoplasma repleto de mitocondrias, 
responsables de la eosinofilia citoplasmática y del color pardo macroscópico (190, 191). 
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Las células del tumor pueden infiltrar los tejidos blandos perirrenales y 
ocasionalmente pueden estar presentes dentro de vasos pequeños e incluso grandes, pero 
esto no afecta a su comportamiento clínico benigno (188). Aunque se han descritos casos 
raros y dudosos de metástasis, no se conoce ninguna m erte por la enfermedad (189). 
Genéticamente, los oncocitomas no presentan trisomía 3p-, ni trisomía 7/17, ni 
pérdida de cromosomas múltiples (190). Habitualmente muestran pérdidas de los 
cromosomas Y e 1, y en unos pocos casos se han descrito translocaciones que afectan al 
cromosoma 11 (11q13) (190). También se ha descrito la pérdida de heterocigosidad en el 
cromosoma 14q (90). 
Se ha detectado un grupo de pacientes con múltiples lesiones oncocíticas que ha 
derivado en el acuñamiento de oncocitosis: algunos tumores presentaban una morfología 
híbrida entre oncocitomas y CCR cromófobo, lo que sgiere que estos tumores podrían 
estar genética o etiológicamente relacionados (192). Se ha propuesto la hipótesis de que 
los tumores cromófobos podrían representar una progresión genética/morfológica del 
oncocitoma (188). La mayor parte de los pacientes id nt ficados pertenecían a familias 
afectadas por el síndrome de Birt-Hogg-Dubé (192). 
El punto crucial es el diagnóstico diferencial de los oncocitomas (benignos) y los 
carcinomas cromófobos (malignos). La edad media en el momento de la presentación y el 
predominio masculino son similares en ambos tipos de tumores, y por lo general suelen 
detectarse incidentalmente (186, 188). El tamaño tumoral medio fue de entre 4 y 6 cm, 
similar al de los CCR (90). La caracterización por medio de estudios de imagen es difícil y 
en ocasiones lleva a confusión, llegando al diagnóstico de certeza tras la cirugía (193, 
194). Suele ser típica en el TAC la cicatriz estrellada central, y en la angiografía la 
disposición en rayos de rueda de las arterias nutricias (194). Gormley et al describieron 
una mayor captación de tecnecio sestamibi en los oncocitomas en comparación con el 
CCR, el angiomiolipoma y los quistes renales debido a su riqueza en mitocondrias (195), 
aunque estos resultados no se han comprobado. En la RMN, los hallazgos son una cápsula 
bien definida, la cicatriz estrellada central y la presencia de distintas intensidades en las 
imágenes de T1 y T2, aunque no son datos patognomónicos (196). 
La mayoría de los autores descartar el diagnóstico mediante aspiración con aguja 
fina o biopsia renal debido a esta dificultad en el diagnóstico diferencial clínico con las 
formas granulares de carcinoma de células renales convencional o las variantes 
eosinofílicas del carcinoma de células renales cromóf bo o cromofílico (197). Además, se 
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ha descrito que hasta en un 32% de los casos coexisten el carcinoma de células renales y el 
oncocitoma en la misma lesión o en otras localizaciones del mismo riñón (198). 
Por lo tanto, es difícil caracterizar estos tumores antes de la cirugía, lo que conlleva 
que se realice una nefrectomía radical ante la incert dumbre de que se trate de una 
neoplasia de mayor grado (90). Si es posible, se prefiere una cirugía conservadora de 
neuronas, ya que estos tumores se caracterizan por la multicentricidad, la bilateralidad y la 




2.4. Carcinoma de Células Transicionales. 
 
2.4.1. Definición. 
Los tumores de vías urinarias superiores son todo crecimiento neoplásico que 
afecta al revestimiento de las vías urinarias, desde los cálices hasta la porción distal de los 
uréteres (199). Guardan muchas semejanzas con los tumores vesicales, aunque son menos 
comunes y en ocasiones se asocian a síndromes familiares (199). 
 
2.4.2. Epidemiología. 
El carcinoma de células transicionales (CCT) del tracto urinario superior es una 
neoplasia rara que supone alrededor del 5% de los tumores uroteliales en la población 
estadounidense, y de éstos el 1% se localizan en el urét r (200, 201). La mayor incidencia 
parece hallarse en los países balcánicos, donde llegan a ser hasta el 40% de los tumores 
renales (199). 
La incidencia pico de tumores de las vías urinaria superiores es de 10/100 000 al 
año, y se observa en e rango de edades de 75 a 79 años, siendo raro ver afectación en 
menores de 40 años (199). Por lo general, los pacientes son de más edad que los afectos 
por tumores vesicales (202), y su incidencia global ha aumentado en los últimos 30 años, 
sin cambios aparentes en los localizados en la pelvis renal (203). Los tumores de vía 
urinaria superior bilaterales sincrónicos son muy poco frecuentes, y su incidencia ha 
descendido aún más tras la retirada de las analgésicos que contienen fenacetina en la 
década de 1960 (204). 
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Se considera que los varones y las personas de raza blanca tienen casi el doble de 
probabilidad de desarrollar tumores de las vías urinarias superiores que las mujeres y los 
afroamericanos, respectivamente (205). Al igual queocurre en el cáncer vesical, las 
mujeres que desarrollan tumores de vías urinarias superiores tienen un 25% más de 
probabilidad de morir de cáncer que los hombres (205).  
 
2.4.3. Etiología. 
Se han descrito múltiples factores de riesgo para el desarrollo de tumores de 
células transicionales de vía urinaria superior. 
La Nefropatía de los Balcanes es una enfermedad intersticial degenerativa de 
carácter familiar, pero no de herencia obvia, lo que s giere una etiología ambiental (199).  
Las familias afectadas muestran una incidencia de hasta 200 veces mayor de cáncer de 
células transicionales de las vías superiores (206). 
Dentro de los factores de riesgo modificables destaca el hábito tabáquico, con una 
incidencia tres veces superior a la observada en no fumadores. Es riesgo parece estar 
relacionado con la dosis, con una tasa de hasta 7,2 veces superior a lo normal para 
fumadores de larga data (< 45 años) (26). Aunque el riesgo disminuye al abandonar el 
hábito, los exfumadores también se ven influenciados (199). 
Otro factor estudiado ha sido el consumo de café, describiéndose un riesgo relativo 
de 1,8 veces con respecto a la normalidad en pacientes que consumen más de siete tazas de 
café diarias, aunque esta cifra desciende a 1,3 si se corrige con respecto al tabaco (207). 
La relación entre el abuso de analgésicos y el desarrollo de cánceres de vías 
urinarias está bien documentada (208). La necrosis papilar renal (Riesgo Relativo = 6,9) y 
el consumo de fenacetina (RR = 3,6) parecen ser factores de riesgo independientes, pero 
sinérgicos (RR = 20) (209). La fenacetina es el fármaco mejor descrito de nefropatía por 
analgésicos, pero la mayoría de los pacientes informaron haber tomado también otras 
asociaciones medicamentosas que incluían cafeína, codeína, acetaminofeno y aspirina u 
otros salicilatos (210). Histológicamente se evidencia un engrosamiento de la membrana 
basal y cicatrización papilar, por lo que si se encu tran, se ha de pensar en un posible 
compromiso contralateral posterior (211). Además se ha relacionado directamente el grado 
de cicatrización papilar con el grado del tumor, pero no con el desarrollo de metaplasia 
escamosa o cáncer de células escamosas (212). 
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Se ha informado un significativo aumento del riesgo de tumores de vías urinarias 
superiores en personas empleadas en las industrias química, del petróleo y de plásticos 
(RR = 4); los pacientes con exposición a carbón o coque (RR = 4) y los pacientes con 
exposición a asfalto o alquitrán (RR = 5,5) (213). 
Con respecto a los cánceres de células escamosas y adenocarcinomas, se ha 
demostrado una mayor incidencia en pacientes con infecciones bacterianas crónicas 
asociadas a cálculos y obstrucciones urinarias y en aquellos con exposición a la 
ciclofosfamida (214, 215). 
Existen síndromes familiares en los que se detecta una mayor aparición de cáncer 
de células transicionales de las vías urinarias superiores, como por ejemplo el síndrome de 
Lynch. Esta enfermedad se caracteriza por el desarrollo temprano de cánceres de colon 
(sin poliposis) y neoplasias extracolónicas. En el momento de desarrollar el cáncer 
urotelial, estos pacientes suelen ser más jóvenes qu  a uellos en los que aparecen de 
manera esporádica, y existe una mayor tendencia a que sean del sexo femenino (216). 
 
2.4.4. Diagnóstico. 
El diagnóstico se basa fundamentalmente en la historia clínica, la exploración 
física y las pruebas de imagen, teniendo una aportación relativa la citología urinaria (217). 
La ecografía se considera la técnica de elección en la evaluación inicial en los 
pacientes en los que se sospecha esta patología, ya que se trata de una prueba inocua con 
una alta rentabilidad diagnóstica (217).  
La urografía intravenosa aporta una visión general del aparato urinario, por lo que 
es útil en el manejo inicial de pacientes con hematuria y en el seguimiento de aquellos con 
antecedentes de tumores uroteliales de cualquier localización (217). 
Tanto el TAC como la RMN son pruebas de gran importancia, fundamentalmente 
para la evaluación de la extensión locorregional y a distancia (217).  
La pielografía ascendente también puede ser útil en los casos en los que haya 
dudas diagnósticas, incluso en pacientes con insuficiencia renal, y además facilita tanto la 
toma de muestras para citología como el acceso del ureterorrenoscopio para inspección 





2.4.5. Clasificación y estadiaje. 
Los CCR se clasifican según la extensión tumoral siguiendo las directrices de la 
clasificación TNM del American Joint Committe on Cancer (AJCC) y de la Union 
Internationale Contre le Cancer de 2010 (53). 
Tabla 6.- Clasificación TNM del carcinoma de células transicionales de 
pelvis renal y uréter (53). 
T Tumor Primario 
- TX El tumor primario no ha podido ser evaluado 
- T0 No evidencia de tumor primario 
- Ta Carcinoma papilar no invasivo 
- T1 Tumor invade el tejido conectivo subepitelial 
- T2 Tumor invade la capa muscular  
- T3 (sólo para la pelvis renal) Tumor se extiende por fuera de la capa 
muscular hasta a grasa peripiélica o el parénquima ren l
      (sólo para uréter) Tumor se extiende por fuera de la capa muscular hasta la grasa 
periureteral 
- T4 Tumor invade órganos adyacentes, o a través del riñón hasta la 
grasa perirrenal 
N Nódulos Linfáticos Regionales 
- NX Ganglios linfáticos regionales no han podido ser evaluados 
- N0 No metástasis en los ganglios linfáticos regionales 
- N1 Metástasis en un único ganglio linfático, cuya dimensión mayor 
no supere los 2 cm 
- N2 Metástasis en un único ganglio linfático, cuya dimensión mayor 
sea mayor de 2 cm pero que no supere los 5 cm; o múltiples ganglios linfáticos, sin 
medir ninguno de ellos más de 5 cm 
- N3 Metástasis en un ganglio linfático, cuya dimensió  mayor sea 
superior a 5 cm 
M Metástasis a Distancia 
- MX Metástasis a distancia no han podido ser evaluads 
- M0 No metástasis a distancia 
- M1 Metástasis a distancia 
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El drenaje linfático de la pelvis renal y del uréte es distinto (53): 
o Pelvis renal: hilio renal, región paracava, región a rtica, retroperitoneo; 
o Uréter: hilio renal, cadena iliaca (común, interna, externa), región paracava, 
periureteral, región pélvica. 
 
La clasificación TNM se complementa con el grado histológico, que actualmente 
se divide en alto y bajo grado según las recomendaciones de lo World Health Organization 
y la International Society of Urologic Pathology (WHO/ISUP) (tabla 7) (53). 
 
Tabla 7.- Grado histológico según la WHO/ISUP (53). 
BG Bajo grado 
AG Alto grado 
Si no se especifica un sistema de gradación, se usará el siguiente: 
GX No se puede determinar el grado 
G1 Bien diferenciado 
G2 Moderadamente diferenciado 
G3 Pobremente diferenciado 
G4 Indiferenciado 
 
2.4.6. Anatomía Patológica. 
Según la AJCC distinguimos los siguientes tipos histológicos (53): 
o Carcinoma urotelial (de células transicionales) 
o In situ 
o Papilar 
o Plano 
o Con diferenciación escamosa 
o Con diferenciación glandular 
o Con diferenciación glandular y escamosa 
o Carcinoma de células escamosas 
o Adenocarcinoma 
o Carcinoma indiferenciado 
El carcinoma predominante es el urotelial (de células transicionales), con posibles 
variantes histológica micropapilares y en nidos (53). 
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2.4.7. Pronóstico. 
Los factores más importantes para predecir la supervivencia en los CCT son el 
estadio y el grado tumoral y la multifocalidad (219). A su vez, el estadio tumoral se 
correlaciona significativamente con el grado tumoral, siendo frecuente que los tumores 
avanzados sean de alto grado y viceversa (220). El grado tumoral también se correlaciona 
con la tasa de recurrencia, siendo ésta mayor en los de alto grado y apareciendo rara vez 
en los casos de tumores de pequeño tamaño y bajo grad sin historia previa de neoplasia 
urotelial de cualquier localización (221, 222). 
La recurrencia en vejiga de estos tumores se estima en un 23-30%, y en un 5.8% en 
el uréter contralateral (223). Esta incidencia aumenta cuando existen antecedentes 
personales de cáncer vesical, relacionándose directam nte con el grado tumoral del tumor 
primario (223). Alrededor del 80% de las recurrencias a nivel vesical ocurren en los 2-3 
años siguientes al tratamiento del tumor primario (223). En el 90% de los casos tiene el 
mismo grado y en el 72% el mismo estadio que éste (224). La edad, el sexo, el grado y el 
estadio no influyen en el número de recurrencias vesicales (224). Además, se ha registrado 
una mayor recurrencia en los tumores ureterales que en los localizados en la pelvis renal 
(224). 
La tasa de supervivencia global a los 5 años es significativamente diferente en 
relación en relación con el estadio de tumor (225): 9 ,1% en in situ, 88,9% en localizados, 
62,6% cuando existe extensión regional y 16,5% cuando es a distancia. 
 
2.4.8. Tratamiento. 
El gold standard del tratamiento quirúrgico en pacientes con CCT del tracto 
urinario superior que presentan un riñón contralateral normal es la nefroureterectomía con 
escisión de rodete vesical (226). Se ha demostrado que los pacientes en los que se procede 
a cirugía conservadora del parénquima presentan una tasa de supervivencia libre de 
enfermedad a los 5 años menor que aquellos que han sido tratados inicialmente con cirugía 
radical (23% vs 45%, p<0.0009) (227). Sin embargo, las técnicas mínimamente invasivas 
van ganando terreno, fundamentalmente en casos seleccionados con tumores unifocales y 
de pequeño tamaño (226). También son útiles en pacientes monorrenos o con enfermedad 
bilateral o insuficiencia renal, con importantes comorbilidades y estado general 
deteriorado (228). 
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Por otra parte, se ha evaluado el beneficio de realizar una linfadenectomía regional 
o extendida en los pacientes afectados por esta patología. Según algunos estudios, los 
pacientes que padecen un CCT del tracto urinario superior con invasión de la capa 
muscular en los que se practica una disección de los ganglios retroperitoneales junto a la 
nefroureterectomía presentan unas supervivencias libres de enfermedad y cáncer-
específica superiores que aquellos en los que no seextraen los ganglios linfáticos (229). 
La ureterorrenoscopia destaca como técnica exploratoria, diagnóstica y terapéutica 
emergente en el contexto de los tumores del tracto urinario superior (228). Permite una 
visualización directa de las lesiones ureterales, la toma de biopsia y la resección 
endoscópica de las mismas. También pueden tomarse muestras citológicas directas o tras 
lavado. Aunque hay estudios contradictorios, estas aproximaciones ofrecen una 
información bastante precisa con respecto al grado y estadio tumorales en la posterior 
pieza quirúrgica (230, 231). Para conseguir una exploración y tratamiento eficientes, es 
necesario disponer de un ureterorrenoscopio flexibl que permita visualizar tanto el uréter 
como la pelvis y los cálices renales.  
 
 
3. Otras indicaciones de nefrectomía. 
 
3.1. Hidronefrosis. 
La hidronefrosis es la dilatación de la pelvis renal o de los cálices, que puede 
asociarse a obstrucción o aparecer en ausencia de ella. La uropatía obstructiva se refiere a 
la obstrucción funcional o anatómica del flujo de orina en cualquier nivel de las vías 
urinarias. Cuando esta obstrucción causa daño renalfu cional o anatómico existe una 
nefropatía obstructiva, pudiendo derivaren fracaso renal permanente (232). 
La obstrucción del tracto urinario puede producirse durante el desarrollo fetal, en la 
infancia o en la edad adulta, siendo las causas congénitas o adquiridas, benignas o 
malignas. Y además puede producirse a cualquier nivl del tracto urinario, tanto superior 
como inferior (232). 
Según se revela en estudios realizados sobre autopsias en Estados Unidos, la 
prevalencia general es aproximadamente del 3%, siendo más prevalente en mujeres a 
partir de los 20 años de edad, atribuible al embarazo y al cáncer ginecológico (232). Sin 
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embargo, en mayores de 60 años predomina el sexo masculino debido a la obstrucción 
secundaria a patología prostática (232). 
Los signos y síntomas clínicos de uropatía obstructiva son muy variables, por lo 
que debemos apoyarnos en estudios de imagen adecuados p ra realizar un diagnóstico 
rápido y preciso. La ecografía renal es la prueba más empleada en la evaluación de una 
posible obstrucción de las vías urinarias (232). Sus ventajas son conocidas: su coste el 
bajo, está ampliamente distribuída, su manejo es fácil, no utiliza radiaciones ionizantes 
(puede emplearse en niños y embarazadas) y puede utilizarse en pacientes con azoemia y 
en alérgicos a los contrastes yodados (232).  
La urografía intravenosa aporta información anatómica y funcional en casos de 
obstrucción urinaria, pudiendo localizar el nivel anatómico de la obstrucción y detectar 
una anulación funcional renal (232). Una de sus desventajas es que no puede ser utilizada 
en pacientes con insuficiencia renal ni en aquellos con alergia a los contrastes yodados 
(232).  
La pielografía retrógrada define la anatomía ureteral y del sistema colector, así 
como la localización de una lesión obstructiva y su grado (232). Se debe considerar en 
pacientes con insuficiencia renal y en aquellos con derivación urinaria (232). 
La renografía nuclear es una prueba no invasiva que permite una evaluación 
funcional renal sin utilizar contrastes yodados. Los radiofármacos de elección en caso de 
obstrucción son el agente glomerular Tc 99m DTPA y el agente tubular Tc 99m MAG3, 
que son administrados por vía intravenosa. Gracias  l  centellografía podemos cuantificar 
su captación y depuración por los riñones, calculando la función renal relativa. Se 
establece que un tiempo medio de depuración menor de 10 minutos se considera normal, y 
que uno mayor de 20 minutos indica obstrucción (232). El renograma diurético es una 
modificación ideada para aumentar el flujo y diferenciar entre obstrucción real del sistema 
colector y dilatación sin obstrucción (233). 
La TAC y la RMN han ido escalando puestos como pruebas de referencia en casos 
de obstrucción renal. De hecho, la TAC sin contraste se considera el estudio por imagen 
más preciso para el diagnóstico de cálculos ureteral s y de su repercusión retrógrada, 
sustituyendo a la ecografía en muchos países como técnica de elección (234). Permite 
visualizar cálculos radiotransparentes en la radiografía simple, menos los expuestos por 
inhibidores de la proteasa (235). Además, tras la administración de contraste es útil para 
realizar una evaluación funcional de los riñones, presentando una mayor sensibilidad que 
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la urografía intravenosa (236), y permite detectar v sos cruzados sobre la unión 
pieloureteral que provoquen obstrucción (237). La Uro-RMN permite caracterizar la 
hidronefrosis, pero no identifica bien los cálculos (232). Al administrar gadopentano-
DTPA por vía intravenosa nos permite realizar una ev luación dinámica del sistema 
colector, con mejores detalles anatómicos que la gammagrafía renal (232). Cabe destacar 
su papel en mujeres embarazadas. 
Debemos corregir urgentemente una obstrucción renal u ilateral cuando el 
paciente presente dolor que no cede con analgésico, cuando aparezcan síntomas o signos 
de sepsis urinaria, cuando el paciente padezca náuseas y vómitos persistentes o cuando se 
determine una obstrucción de alto grado. Si la obstrucción es bilateral, deberemos actuar 
en los mismos casos, pero también debemos vigilar los niveles de productos nitrogenados, 
potasio y creatinina y la concurrencia de signos y síntomas de uremia (232). Las técnicas 
radiológicas intervencionistas y endourológicas exist ntes en la actualidad permiten 
realizar un drenaje temporal de la orina eficaz y rápido (232). No se han demostrado 
diferencias en la calidad de vida entre pacientes portadores de catéter ureteral o de 
nefrostomía percutánea (238). Sin embargo, sí que se ha demostrado que la endoprótesis 
es menos efectiva en pacientes con obstrucción extrínseca cuando existe diagnóstico de 
cáncer, de enfermedad metastásica que requiere quicio o radioterapia, y/o insuficiencia 
renal aguda (239). 
Una vez resuelta la obstrucción aguda, hemos de plantear un tratamiento etiológico 
en función de la causa de la obstrucción, de la recuperación funcional del riñón afectado, 
de la situación del riñón contralateral y de la edad y del estado del paciente (232). La 
nefrectomía sólo ha de considerarse  después de que el riñón haya sido drenado 
adecuadamente durante 6-8 semanas, con una contribución a la función renal global menor 
al 10% (240, 241). Si el paciente presenta una insuficiencia renal global grave, la 
nefrectomía puede derivar en acelerar una dependencia de la diálisis, por lo que debemos 





3.2. Hidatidosis Renal. 
La hidatidosis es una parasitosis causada por la lav del Echinococcus granulosus, 
cestodo que en su etapa adulta mide entre 3 y 6 mm de longitud formado por tres anillos y 
un escólex con doble corona de ganchos que habita en el intestino delgado del perro y de 
otros cánidos salvajes como el lobo o el chacal (242, 3).  
Esta enfermedad se manifiesta con mayor frecuencia  países ganaderos donde la 
cría se realiza con la ayuda de especies caninas, sobre todo en medio Oriente, Nueva 
Zelanda, Australia, Sudamérica y Sudáfrica. Entre los países europeos destacan España, 
Grecia, Italia y la región yugoslava (244). Se considera una enfermedad endémica en 
España con una incidencia de unos 2 000 casos anuales (244).  
De todas las localizaciones viscerales, el riñón ocupa el tercer lugar, encontrándose 
afectado tan sólo en un 2% a 4% de los casos frente al 70% de localización hepática. La 
enfermedad suele contraerse en la infancia, y permanece latente durante un periodo de 
entre cinco a veinte años (244). 
El ciclo biológico del E. granulosus es bien conocido. Los huevos de la tenia son 
expulsados por las heces de los cánidos, contaminando gua o alimentos que son 
posteriormente ingeridos por el hombre. También pueden acceder directamente tras tocar 
la zona anal o el pelo. Una vez en el estómago, los huevos liberan las larvas u oncosferas, 
que penetran el epitelio intestinal y entran en el sistema portal o linfático. Habitualmente 
se quedan retenidas en el hígado, pero algunas de ellas ascienden por las venas 
suprahepáticas y llegan hasta el corazón derecho. Desde aquí accederán a la circulación 
sistémica pasando previamente pos los pulmones, y pudiendo afectar cerebro, riñón, hueso 
u otros tejidos. La localización final parece relacionada con algunas características del 
huésped y con el tamaño de las oncosferas y de las vénulas o linfáticos orgánicos. Cuando 
el quiste de forma en el hombre, se rompe el ciclo biológico, dado que el perro debería 
ingerir la carne humana con el quiste para que se restableciese el ciclo y se desarrollase el 
parásito adulto (243, 244). 
En el riñón, el parásito casi siempre es único, y el quiste se desarrolla generalmente 
en el parénquima renal. La mayoría de los pacientes permanecen asintomáticos durante 
años, descubriéndose la enfermedad de manera incidental (244). En los niños suelen ser 
quistes univesiculares, mientras que en el adulto son multivesiculares con calcificación del 
periquiste (244).  Por lo general se diferencian dos etapas: el quiste hidatídico abierto y el 
cerrado (244). 
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El quiste hidatídico abierto suele manifestar como una masa lumboabdominal de 
tamaño variable y móvil que puede ocasionar lumbalgias de intensidad moderada, náuseas, 
vómitos y dolor en el hipocondrio como consecuencia de la compresión sobre la vía o de 
los órganos vecinos (244). Aunque rara vez se altere la función renal, sí que puede 
aparecer hipertensión arterial (244). 
El quiste hidatídico puede abrirse parcialmente a la vía excretora hasta en un 40% 
de los casos, provocando una clínica de cólico nefrítico y hematuria junto con hidatiduria 
(pellejos de uva en la orina), considerándose este último como signo patognomónico de la 
enfermedad aunque sólo se detecta en el 10-30% de los casos (244). Si se produce una 
apertura y drenaje intermitentes, puede generarse un pioquiste (244). La salida del líquido 
puede dar lugar a manifestaciones alérgicas, generalmente urticaria y prurito, que pueden 
acompañarse de fiebre, trastornos gastrointestinales, disnea y cianosis (243). 
El diagnóstico suele establecerse mediante pruebas de imagen, alcanzando el de 
certeza tras el análisis microbiológico e histológico.  
Las pruebas de laboratorio pueden sugerirnos la enfermedad. En el 25% de los 
casos aparece eosinofilia y elevación de la IgE (243). También son útiles la 
hemoaglutinación indirecta y la aglutinación con látex con antígenos obtenidos del líquido 
hidatídico cuando son positivas. La cutirreacción de Casona es sensible, pero presenta un 
40% de falsos positivos. El diagnóstico serológico más específico es la 
inmunoelectroforesis de las fracciones 5 y B (243, 244). 
En la urografía intravenosa podemos observar signos i directo de efecto masa 
renal con compresión de la pelvis y los cálices renales, aunque también es posible 
identificar la calcificación del quiste (244). Es muy útil el uso de la ecografía abdominal, 
que puede ayudarnos a detectar de manera fácil y accesible la presencia de un quiste 
simple univesicular o de grandes colecciones tabicadas multivesiculares o la calcificación 
de la pared. La TAC puede ayudar a caracterizar mejor la hidátide (244).  
La punción exploratoria es siempre desaconsejable, dado el peligro de anafilaxia e 
hidatidosis secundaria (243). 
El tratamiento de elección es quirúrgico, estando el tratamiento médico con 
mebendazol y abendazol relegado a aquellos pacientes con mal estado general, edad 
avanzada u otras situaciones en los que la cirugía es poco recomendable (243, 244). La vía 
de acceso suele ser la lumbotomía con realización de quistectomía total o parcial, 
marsupialización, o nefrectomía total o parcial (244). Se suele usar formol al 2% o agua 
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oxigenada en el campo operatorio o intraquiste paraevit r la diseminación (244). Si bien 
la nefrectomía debe realizarse cuando se llega a laintervención quirúrgica sin un 
diagnóstico claro de quiste hidatídico y ante la sospecha de un tumor renal, hay que tener 
en cuenta que el practicar una nefrectomía parcial se considera un factor de riesgo de 































En una muestra de pacientes sometidos a nefrectomía, la anatomía patológica de la 
pieza, las variables antropométricas y los aspectos técnicos de la nefrectomía pueden 
















2. OBJETIVOS DEL ESTUDIO 
 
1. Conocer la supervivencia de pacientes sometidos a nefrectomía. 
2. Conocer la relación entre la supervivencia, factores patológicos, antropométricos 
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 110 
 111 
1. MATERIAL.  
1.1. Historiales clínicos: 
El material de estudio consistió en 529 historiales c ínicos de pacientes sometidos a 
nefrectomía,  145 mujeres y 384 varones, entre el 1 de junio de 1996 y 1 de febrero de 
2012. 
Los criterios de inclusión fueron nefrectomías realizadas en nuestra área de salud 
en la población adulta. No se incluyen pacientes pediátricos. 
El protocolo de estudio fue aprobado por el Comité de Investigación del Complejo 
Asistencial Universitario de Salamanca. 
El permiso para el procedimiento de revisión de historias en el Archivo del 
Complejo Asistencial Universitario de Salamanca fue concedido por la responsable de 
Documentación. 
Se elaboró un documento electrónico Excel de recogida de datos que contuviera las 
variables estudiadas. 
Los datos fueron analizados con un paquete estadístico NCSS 277/GESS2006. 
 
1.2. Instalaciones.  
Es un estudio realizado por el Grupo de Investigación GRUMUR (Grupo 
Multidisciplinar de Investigación Urológico Renal), que es un grupo de investigación 
clínico asociado del IBSAL (Instituto de Investigación Biomédica de Salamanca) y 
perteneciente a la Universidad de Salamanca. Tiene sus raíces en la APFIEQ-CyL 
(Asociación para la Promoción de la Formación e Investigación en Especialidades 
Quirúrgicas en Castilla y León) fundada por el Profes r Doctor Don Francisco Javier 
García Criado en el año 2008. 
La recolección de datos se llevó a cabo en las depen ncias del Archivo del 
Complejo Asistencial Universitario de Salamanca, situado en el Polígono Industrial El 
Montalvo II de Salamanca. 
 
2. MÉTODO. 
2.1. Selección muestral. 
La selección muestral se obtuvo de la codificación al alta hospitalaria de masa 
renal, codificada como 189.0 y 189.1 
2.2. Diseño del estudio. 
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2.2.1. División de la muestra en relación a clases y subclases anatomopatológicas. 
Se trata de un estudio retrospectivo, comparativo, de variables anatomopatológicas, 
antropométricas y técnicas registradas en los historiales clínicos de 529 pacientes 
sometidos a nefrectomía en el Complejo Asistencial Universitario de Salamanca entre 
1996 y 2012, de edades entre 19 y 87 años. 
Grupos de estudio (Anexo I):  
Se compararon las variables anatomopatológicas, antropométricas y técnicas en los 
siguientes grupos:  
Grupo C1 Nefrectomía por causa no tumoral. 
Grupo C2 Nefrectomía por angiomiolipoma. 
Grupo C3 Nefrectomía por oncocitoma. 
Grupo C4 Nefrectomía por carcinoma transicional. 
Grupo C5 Nefrectomía por sarcoma. 
Grupo C6 Nefrectomía por cáncer de células claras Fuhrman I. 
Grupo C7 Nefrectomía por cáncer de células claras Fuhrman II. 
Grupo C8 Nefrectomía por cáncer de células claras Fuhrman III. 
Grupo C9 Nefrectomía por cáncer de células claras Fuhrman IV. 
Grupo C10 Nefrectomía por cáncer cromófobo. 
Grupo C11 Nefrectomía por cáncer papilar tipo I. 
Grupo C12 Nefrectomía por cáncer papilar tipo II. 
Grupo C13 Nefrectomía por tumor de células de Bellini. 
 
Para investigar factores que pudieran influir en el resultado del tratamiento 
quirúrgico mediante nefrectomía se dividió la muestra primero en los grupos 
correspondientes a distinta clase y subclase anatomo-patológica, resultando 13 grupos de 
estudio (punto 2.8. y Anexo I). 
En cada grupo se analizan: 
-Edad. 
-Sexo. 
-Variables antropométricas: Peso y talla expresados como índice de masa corporal (IMC) 
según la fórmula 
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-Variables de supervivencia:  
Vivo: Se codifica como “1” en las tablas Excell. 
Muerto: Se codifica como “0” en las tablas Excell. 
Distribución de supervivencia por sexos en cada grupo. 
Tiempo de supervivencia expresado en meses. 
-Estadio T y diámetro del tumor en centímetros (cm). 
-Variables técnicas:  
-Nefrectomía: Vía de abordaje. Se codifica para su nálisis según se expresa en el 
anexo II. 
-Duración de la intervención quirúrgica. Expresada en minutos. 
-Pérdida sanguínea expresada en centímetros cúbicos (cc). 
-Días de ingreso. 
-Días durante los cuales se han mantenido el o los drenajes. 
-Débito total de drenaje expresado en cc. 
-Complicaciones relacionadas con la herida quirúrgica. La existencia de 
complicaciones se codifica con “1” en las tablas Excel. La no existencia de 
complicaciones se codifica con “0” en las tablas Excel.  
-Complicaciones graves y menos graves en el postoperat rio inmediato, mediato y 
diferido. La existencia de complicaciones se codifica con “1” en las tablas Excel. 
La no existencia de complicaciones se codifica con “0” en las tablas Excel.  
-Tratamientos adyuvantes: Quimioterapia y radioterapia. 
2.2.1. División de la muestra en relación a la vía de abordaje quirúrgica. 
Para conocer la importancia de la vía de abordaje en los resultados, se realizó un 
agrupamiento de los casos según la vía de abordaje, resultado 8 grupos según el tipo de 
nefrectomía (anexo II). 
En estos grupos se analizan:  
- Distribución de su indicación según el tipo anatomopat lógico. 
- Tiempos quirúrgicos en minutos. 
- Volumen de sangrado en centímetro cúbicos. 
- Días de ingreso. 
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- Días que porta el o los  drenajes. 
- Débito total de los drenajes. 
- Complicaciones. 
 
2.2.3. Variables estudiadas. 
● Edad. 
● Sexo. 
● Variables antropométricas: Peso y talla expresados como índice de masa corporal (IMC) 
según la fórmula 
  
● Variables de supervivencia:  
-Vivo: Se codifica como “1” en las tablas Excell. 
-Muerto: Se codifica como “0” en las tablas Excell. 
-Distribución de supervivencia por sexos en cada grupo. 
-Tiempo de supervivencia expresado en meses. 
● Estadio T y diámetro del tumor en centímetros (cm). 
● Variables técnicas:  
- Nefrectomía: Vía de abordaje. Se codifica para su nálisis según se expresa en el 
anexo II. 
-Duración de la intervención quirúrgica. Expresada en minutos. 
-Pérdida sanguínea expresada en centímetros cúbicos (cc). 
-Días de ingreso. 
-Días durante los cuales se han mantenido el o los drenajes. 
-Débito total de drenaje expresado en cc. 
-Complicaciones relacionadas con la herida quirúrgica. La existencia de 
complicaciones se codifica con “1” en las tablas Excel. La no existencia de 
complicaciones se codifica con “0” en las tablas Excel.  
-Complicaciones graves y menos graves en el postoperat rio inmediato, mediato y 
diferido. La existencia de complicaciones se codifica con “1” en las tablas Excel. La 
no existencia de complicaciones se codifica con “0” en las tablas Excel.  
● Tratamientos adyuvantes: Quimioterapia y radioterapia. 
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Se utiliza estadística descriptiva y análisis comparativo mediante análisis de la 
varianza y tablas de contingencia. 
En todo momento se ha observado la legislación vigente sobre protección de datos 
de carácter personal (Ley Orgánica 15/1999, de 13 de diciembre, de Protección de Datos 
de Carácter Personal) y sólo el personal sanitario ut rizado ha tenido acceso a la 
información clínica. 
El análisis estadístico se ha realizado sobre información codificada sin que se 
pudiera identificar al sujeto objeto de la información. 
La primera fila del documento Excel contenía el título de las columnas, que 
especificamos a continuación: 
C1- Edad en pacientes sometidos a nefrectomía por indicación no tumoral. 
C2- Edad en pacientes sometidos a nefrectomía por angiomiolipoma. 
C3- Edad en pacientes  sometidos a nefrectomía por onc citoma. 
C4- Edad en pacientes sometidos a nefrectomía por carcinoma urotelial. 
C5- Edad en pacientes sometidos a nefrectomía por sarcoma. 
C6- Edad en pacientes sometidos a nefrectomía por carcinoma renal de células claras 
grado I de Fuhrman. 
C7- Edad en pacientes sometidos a nefrectomía por carcinoma renal de células claras 
grado II de Fuhrman. 
C8- Edad en pacientes sometidos a nefrectomía por carcinoma renal de células claras 
grado III de Fuhrman. 
C9- Edad en pacientes sometidos a nefrectomía por carcinoma renal de células claras 
grado IV de Fuhrman. 
C10- Pacientes sometidos a nefrectomía por carcinoma renal cromófobo. 
C11- Edad en pacientes sometidos a nefrectomía por carcinoma renal papilar tipo I. 
C12- Edad en pacientes sometidos a nefrectomía por carcinoma renal papilar tipo II. 
C13- Edad en pacientes sometidos a nefrectomía por tumor de células de Bellini. 
C14-IMC en pacientes sometidos a nefrectomía por indicación no tumoral. 
C15- IMC en pacientes sometidos a nefrectomía por angiomiolipoma. 
C16- IMC en pacientes sometidos a nefrectomía por oncocitoma. 
C17- IMC en pacientes sometidos a nefrectomía por carcinoma urotelial. 
C18- IMC en pacientes sometidos a nefrectomía por sarcoma. 
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C19- IMC en pacientes sometidos a nefrectomía por carcinoma renal de células claras 
grado I de Fuhrman. 
C20- IMC en pacientes sometidos a nefrectomía por carcinoma renal de células claras 
grado II de Fuhrman. 
C21- IMC en pacientes sometidos a nefrectomía por carcinoma renal de células claras 
grado III de Fuhrman. 
C22- IMC en pacientes sometidos a nefrectomía por carcinoma renal de células claras 
grado IV de Fuhrman. 
C23- IMC en pacientes sometidos a nefrectomía por carcinoma renal cromófobo. 
C24- IMC en pacientes sometidos a nefrectomía por carcinoma renal papilar tipo I. 
C25- IMC en pacientes sometidos a nefrectomía por carcinoma renal papilar tipo II. 
C26- IMC en pacientes sometidos a nefrectomía por tumor de células de Bellini. 
C27-Supervivencia en pacientes sometidos a nefrectomía por indicación no tumoral. 
C28- Supervivencia en pacientes sometidos a nefrectomía por angiomiolipoma. 
C29- Supervivencia en pacientes sometidos a nefrectomía por oncocitoma. 
C30- Supervivencia en pacientes sometidos a nefrectomía por carcinoma urotelial. 
C31- Supervivencia en pacientes sometidos a nefrectomía por sarcoma. 
C32- Supervivencia en pacientes sometidos a nefrectomía por carcinoma renal de células 
claras grado I de Fuhrman. 
C33- Supervivencia en pacientes sometidos a nefrectomía por carcinoma renal de células 
claras grado II de Fuhrman. 
C34- Supervivencia en pacientes sometidos a nefrectomía por carcinoma renal de células 
claras grado III de Fuhrman. 
C35- Supervivencia en pacientes sometidos a nefrectomía por carcinoma renal de células 
claras grado IV de Fuhrman. 
C36- Supervivencia en pacientes sometidos a nefrectomía por carcinoma renal cromófobo. 
C37- Supervivencia en pacientes sometidos a nefrectomía por carcinoma renal papilar tipo 
I. 
C38- Supervivencia en pacientes sometidos a nefrectomía por carcinoma renal papilar tipo 
II. 
C39- Supervivencia en pacientes sometidos a nefrectomía por tumor de células de Bellini. 
C40-Tiempo de supervivencia en meses en pacientes sometidos a nefrectomía por 
indicación no tumoral. 
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C41- Tiempo de supervivencia en meses en pacientes sometidos a nefrectomía por 
angiomiolipoma. 
C42- Tiempo de supervivencia en meses en pacientes sometidos a nefrectomía por 
oncocitoma. 
C43- Tiempo de supervivencia en meses en pacientes sometidos a nefrectomía por 
carcinoma urotelial. 
C44- Tiempo de supervivencia en meses en pacientes sometidos a nefrectomía por 
sarcoma. 
C45- Tiempo de supervivencia en meses en pacientes sometidos a nefrectomía por 
carcinoma renal de células claras grado I de Fuhrman. 
C46- Tiempo de supervivencia en meses en pacientes sometidos a nefrectomía por 
carcinoma renal de células claras grado II de Fuhrman. 
C47- Tiempo de supervivencia en meses en pacientes sometidos a nefrectomía por 
carcinoma renal de células claras grado III de Fuhrman. 
C48- Tiempo de supervivencia en meses en pacientes sometidos a nefrectomía por 
carcinoma renal de células claras grado IV de Fuhrman. 
C49- Tiempo de supervivencia en meses en pacientes sometidos a nefrectomía por 
carcinoma renal cromófobo. 
C50- Tiempo de supervivencia en meses en pacientes sometidos a nefrectomía por 
carcinoma renal papilar tipo I. 
C51- Tiempo de supervivencia en meses en pacientes sometidos a nefrectomía por 
carcinoma renal papilar tipo II. 
C52- Tiempo de supervivencia en meses en pacientes sometidos a nefrectomía por tumor 
de células de Bellini. 
C53-Tiempo quirúrgico en minutos en pacientes sometidos a nefrectomía por indicación 
no tumoral. 
C54- Tiempo quirúrgico en minutos en pacientes sometidos a nefrectomía por 
angiomiolipoma. 
C55- Tiempo quirúrgico en minutos en pacientes sometidos a nefrectomía por oncocitoma. 
C56- Tiempo quirúrgico en minutos en pacientes sometidos a nefrectomía por carcinoma 
urotelial. 
C57- Tiempo quirúrgico en minutos en pacientes sometidos a nefrectomía por sarcoma. 
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C58- Tiempo quirúrgico en minutos en pacientes sometidos a nefrectomía por carcinoma 
renal de células claras grado I de Fuhrman. 
C59- Tiempo quirúrgico en minutos en pacientes sometidos a nefrectomía por carcinoma 
renal de células claras grado II de Fuhrman. 
C60- Tiempo quirúrgico en minutos en pacientes sometidos a nefrectomía por carcinoma 
renal de células claras grado III de Fuhrman. 
C61- Tiempo quirúrgico en minutos en pacientes sometidos a nefrectomía por carcinoma 
renal de células claras grado IV de Fuhrman. 
C62- Tiempo quirúrgico en minutos en pacientes sometidos a nefrectomía por carcinoma 
renal cromófobo. 
C63- Tiempo quirúrgico en minutos en pacientes sometidos a nefrectomía por carcinoma 
renal papilar tipo I. 
C64- Tiempo quirúrgico en minutos en pacientes sometidos a nefrectomía por carcinoma 
renal papilar tipo II. 
C65- Tiempo quirúrgico en minutos en pacientes sometidos a nefrectomía por tumor de 
células de Bellini. 
C66-Volumen de sangrado en centímetros cúbicos en pacientes sometidos a nefrectomía 
por indicación no tumoral. 
C67- Volumen de sangrado en centímetros cúbicos en pacientes sometidos a nefrectomía 
por angiomiolipoma. 
C68- Volumen de sangrado en centímetros cúbicos en pacientes sometidos a nefrectomía 
por oncocitoma. 
C69- Volumen de sangrado en centímetros cúbicos en pacientes sometidos a nefrectomía 
por carcinoma urotelial. 
C70- Volumen de sangrado en centímetros cúbicos en pacientes sometidos a nefrectomía 
por sarcoma. 
C71- Volumen de sangrado en centímetros cúbicos en pacientes sometidos a nefrectomía 
por carcinoma renal de células claras grado I de Fuhrman. 
C72- Volumen de sangrado en centímetros cúbicos en pacientes sometidos a nefrectomía 
por carcinoma renal de células claras grado II de Fuhrman. 
C73- Volumen de sangrado en centímetros cúbicos en pacientes sometidos a nefrectomía 
por carcinoma renal de células claras grado III de Fuhrman. 
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C74- Volumen de sangrado en centímetros cúbicos en pacientes sometidos a nefrectomía 
por carcinoma renal de células claras grado IV de Fuhrman. 
C75- Volumen de sangrado en centímetros cúbicos en pacientes sometidos a nefrectomía 
por carcinoma renal cromófobo. 
C76- Volumen de sangrado en centímetros cúbicos en pacientes sometidos a nefrectomía 
por carcinoma renal papilar tipo I. 
C77- Volumen de sangrado en centímetros cúbicos en pacientes sometidos a nefrectomía 
por carcinoma renal papilar tipo II. 
C78- Volumen de sangrado en centímetros cúbicos en pacientes sometidos a nefrectomía 
por tumor de células de Bellini. 
C79- Días de ingreso hospitalario en pacientes sometidos a nefrectomía por indicación no 
tumoral. 
C80- Días de ingreso hospitalario en pacientes sometidos a nefrectomía por 
angiomiolipoma. 
C81- Días de ingreso hospitalario en pacientes sometidos a nefrectomía por oncocitoma. 
C82- Días de ingreso hospitalario en pacientes sometidos a nefrectomía por carcinoma 
urotelial. 
C83- Días de ingreso hospitalario en pacientes sometidos a nefrectomía por sarcoma. 
C84- Días de ingreso hospitalario en pacientes sometidos a nefrectomía por carcinoma 
renal de células claras grado I de Fuhrman. 
C85- Días de ingreso hospitalario en pacientes sometidos a nefrectomía por carcinoma 
renal de células claras grado II de Fuhrman. 
C86- Días de ingreso hospitalario en pacientes sometidos a nefrectomía por carcinoma 
renal de células claras grado III de Fuhrman. 
C87- Días de ingreso hospitalario en pacientes sometidos a nefrectomía por carcinoma 
renal de células claras grado IV de Fuhrman. 
C88- Días de ingreso hospitalario en pacientes sometidos a nefrectomía por carcinoma 
renal cromófobo. 
C89- Días de ingreso hospitalario en pacientes sometidos a nefrectomía por carcinoma 
renal papilar tipo I. 
C90- Días de ingreso hospitalario en pacientes sometidos a nefrectomía por carcinoma 
renal papilar tipo II. 
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C91- Días de ingreso hospitalario en pacientes sometidos a nefrectomía por tumor de 
células de Bellini. 
C92-Días que portan drenaje o drenajes los pacientes sometidos a nefrectomía por 
indicación no tumoral. 
C93- Días que portan drenaje o drenajes los pacientes sometidos a nefrectomía por 
angiomiolipoma. 
C94- Días que portan drenaje o drenajes los pacientes sometidos a nefrectomía por 
oncocitoma. 
C95- Días que portan drenaje o drenajes los pacientes sometidos a nefrectomía por 
carcinoma urotelial. 
C96- Días que portan drenaje o drenajes los pacientes sometidos a nefrectomía por 
sarcoma. 
C97- Días que portan drenaje o drenajes los pacientes sometidos a nefrectomía por 
carcinoma renal de células claras grado I de Fuhrman. 
C98- Días que portan drenaje o drenajes los pacientes sometidos a nefrectomía por 
carcinoma renal de células claras grado II de Fuhrman. 
C99- Días que portan drenaje o drenajes los pacientes sometidos a nefrectomía por 
carcinoma renal de células claras grado III de Fuhrman. 
C100- Días que portan drenaje o drenajes los pacientes sometidos a nefrectomía por 
carcinoma renal de células claras grado IV de Fuhrman. 
C101- Días que portan drenaje o drenajes los pacientes sometidos a nefrectomía por 
carcinoma renal cromófobo. 
C102- Días que portan drenaje o drenajes los pacientes sometidos a nefrectomía por 
carcinoma renal papilar tipo I. 
C103- Días que portan drenaje o drenajes los pacientes sometidos a nefrectomía por 
carcinoma renal papilar tipo II. 
C104- Días que portan drenaje o drenajes los pacientes sometidos a nefrectomía por tumor 
de células de Bellini. 
C105- Débito total del drenaje en pacientes sometidos a nefrectomía por indicación no 
tumoral. 
C106- Débito total del drenaje en pacientes sometidos a nefrectomía por angiomiolipoma. 
C107- Débito total del drenaje en pacientes sometidos a nefrectomía por oncocitoma. 
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C108- Débito total del drenaje en pacientes sometidos a nefrectomía por carcinoma 
urotelial. 
C109- Débito total del drenaje en pacientes sometidos a nefrectomía por sarcoma. 
C110- Débito total del drenaje en pacientes sometidos a nefrectomía por carcinoma renal 
de células claras grado I de Fuhrman. 
C111- Débito total del drenaje en pacientes sometidos a nefrectomía por carcinoma renal 
de células claras grado II de Fuhrman. 
C112- Débito total del drenaje en pacientes sometidos a nefrectomía por carcinoma renal 
de células claras grado III de Fuhrman. 
C113- Débito total del drenaje en pacientes sometidos a nefrectomía por carcinoma renal 
de células claras grado IV de Fuhrman. 
C1140- Débito total del drenaje en pacientes sometidos a nefrectomía por carcinoma renal 
cromófobo. 
C115- Débito total del drenaje en pacientes sometidos a nefrectomía por carcinoma renal 
papilar tipo I. 
C116- Débito total del drenaje en pacientes sometidos a nefrectomía por carcinoma renal 
papilar tipo II. 
C117- Débito total del drenaje en pacientes sometidos a nefrectomía por tumor de células 
de Bellini. 
C118-Estadio T en pacientes sometidos a nefrectomía por indicación no tumoral. 
C119- Estadio T en pacientes sometidos a nefrectomía por angiomiolipoma. 
C120- Estadio T en pacientes sometidos a nefrectomía por oncocitoma. 
C121- Estadio T en pacientes sometidos a nefrectomía por carcinoma urotelial. 
C122- Estadio T en pacientes sometidos a nefrectomía por sarcoma. 
C123- Estadio T en pacientes sometidos a nefrectomía por carcinoma renal de células 
claras grado I de Fuhrman. 
C124- Estadio T en pacientes sometidos a nefrectomía por carcinoma renal de células 
claras grado II de Fuhrman. 
C125- Estadio T en pacientes sometidos a nefrectomía por carcinoma renal de células 
claras grado III de Fuhrman. 
C126- Estadio T en pacientes sometidos a nefrectomía por carcinoma renal de células 
claras grado IV de Fuhrman. 
C127- Estadio T en pacientes sometidos a nefrectomía por carcinoma renal cromófobo. 
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C128- Estadio T en pacientes sometidos a nefrectomía por carcinoma renal papilar tipo I. 
C129- Estadio T en pacientes sometidos a nefrectomía por carcinoma renal papilar tipo II. 
C130- Estadio T en pacientes sometidos a nefrectomía por tumor de células de Bellini. 
C131-Diámetro tumoral en centímetros en pacientes sometidos a nefrectomía por 
indicación no tumoral. 
C132- Diámetro tumoral en centímetros en pacientes sometidos a nefrectomía por 
angiomiolipoma. 
C133- Diámetro tumoral en centímetros en pacientes sometidos a nefrectomía por 
oncocitoma. 
C134- Diámetro tumoral en centímetros en pacientes sometidos a nefrectomía por 
carcinoma urotelial. 
C135- Diámetro tumoral en centímetros en pacientes sometidos a nefrectomía por 
sarcoma. 
C136- Diámetro tumoral en centímetros en pacientes sometidos a nefrectomía por 
carcinoma renal de células claras grado I de Fuhrman. 
C137- Diámetro tumoral en centímetros en pacientes sometidos a nefrectomía por 
carcinoma renal de células claras grado II de Fuhrman. 
C138- Diámetro tumoral en centímetros en pacientes sometidos a nefrectomía por 
carcinoma renal de células claras grado III de Fuhrman. 
C139- Diámetro tumoral en centímetros en pacientes sometidos a nefrectomía por 
carcinoma renal de células claras grado IV de Fuhrman. 
C140- Diámetro tumoral en centímetros en pacientes sometidos a nefrectomía por 
carcinoma renal cromófobo. 
C141- Diámetro tumoral en centímetros en pacientes sometidos a nefrectomía por 
carcinoma renal papilar tipo I. 
C142- Diámetro tumoral en centímetros en pacientes sometidos a nefrectomía por 
carcinoma renal papilar tipo II. 
C143- Diámetro tumoral en centímetros en pacientes sometidos a nefrectomía por tumor 
de células de Bellini. 
C144-Complicaciones en relación a la herida quirúrgica en pacientes sometidos a 
nefrectomía por indicación no tumoral. 
C145- Complicaciones en relación a la herida quirúrg ca en pacientes sometidos a 
nefrectomía por angiomiolipoma. 
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C146- Complicaciones en relación a la herida quirúrg ca en pacientes sometidos a 
nefrectomía por oncocitoma. 
C147- Complicaciones en relación a la herida quirúrg ca en pacientes sometidos a 
nefrectomía por carcinoma urotelial. 
C148- Complicaciones en relación a la herida quirúrg ca en pacientes sometidos a 
nefrectomía por sarcoma. 
C149- Complicaciones en relación a la herida quirúrg ca en pacientes sometidos a 
nefrectomía por carcinoma renal de células claras gr do I de Fuhrman. 
C150- Complicaciones en relación a la herida quirúrg ca en pacientes sometidos a 
nefrectomía por carcinoma renal de células claras gr do II de Fuhrman. 
C151- Complicaciones en relación a la herida quirúrg ca en pacientes sometidos a 
nefrectomía por carcinoma renal de células claras gr do III de Fuhrman. 
C152- Complicaciones en relación a la herida quirúrg ca en pacientes sometidos a 
nefrectomía por carcinoma renal de células claras gr do IV de Fuhrman. 
C153- Complicaciones en relación a la herida quirúrg ca en pacientes sometidos a 
nefrectomía por carcinoma renal cromófobo. 
C154- Complicaciones en relación a la herida quirúrg ca en pacientes sometidos a 
nefrectomía por carcinoma renal papilar tipo I. 
C155- Complicaciones en relación a la herida quirúrg ca en pacientes sometidos a 
nefrectomía por carcinoma renal papilar tipo II. 
C156- Complicaciones en relación a la herida quirúrg ca en pacientes sometidos a 
nefrectomía por tumor de células de Bellini. 
C157-Complicaciones postoperatorias graves en pacientes sometidos a nefrectomía por 
indicación no tumoral. 
C158- Complicaciones postoperatorias graves en pacientes sometidos a nefrectomía por 
angiomiolipoma. 
C159- Complicaciones postoperatorias graves en pacientes sometidos a nefrectomía por 
oncocitoma. 
C160- Complicaciones postoperatorias graves en pacientes sometidos a nefrectomía por 
carcinoma urotelial. 
C161- Complicaciones postoperatorias graves en pacientes sometidos a nefrectomía por 
sarcoma. 
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C162- Complicaciones postoperatorias graves en pacientes sometidos a nefrectomía por 
carcinoma renal de células claras grado I de Fuhrman. 
C163- Complicaciones postoperatorias graves en pacientes sometidos a nefrectomía por 
carcinoma renal de células claras grado II de Fuhrman. 
C164- Complicaciones postoperatorias graves en pacientes sometidos a nefrectomía por 
carcinoma renal de células claras grado III de Fuhrman. 
C165- Complicaciones postoperatorias graves en pacientes sometidos a nefrectomía por 
carcinoma renal de células claras grado IV de Fuhrman. 
C166- Complicaciones postoperatorias graves en pacientes sometidos a nefrectomía por 
carcinoma renal cromófobo. 
C167- Complicaciones postoperatorias graves en pacientes sometidos a nefrectomía por 
carcinoma renal papilar tipo I. 
C168- Complicaciones postoperatorias graves en pacientes sometidos a nefrectomía por 
carcinoma renal papilar tipo II. 
C169- Complicaciones postoperatorias graves en pacientes sometidos a nefrectomía por 
tumor de células de Bellini. 
C170-Distribución de tipo de abordaje de nefrectomía en pacientes sometidos a 
nefrectomía por indicación no tumoral. 
C171- Distribución de tipo de abordaje de nefrectomía en pacientes sometidos a 
nefrectomía por angiomiolipoma. 
C172- Distribución de tipo de abordaje de nefrectomía en pacientes sometidos a 
nefrectomía por oncocitoma. 
C173- Distribución de tipo de abordaje de nefrectomía en pacientes sometidos a 
nefrectomía por carcinoma urotelial. 
C174- Distribución de tipo de abordaje de nefrectomía en pacientes sometidos a 
nefrectomía por sarcoma. 
C175- Distribución de tipo de abordaje de nefrectomía en pacientes sometidos a 
nefrectomía por carcinoma renal de células claras gr do I de Fuhrman. 
C176- Distribución de tipo de abordaje de nefrectomía en pacientes sometidos a 
nefrectomía por carcinoma renal de células claras gr do II de Fuhrman. 
C177- Distribución de tipo de abordaje de nefrectomía en pacientes sometidos a 
nefrectomía por carcinoma renal de células claras gr do III de Fuhrman. 
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C178- Distribución de tipo de abordaje de nefrectomía en pacientes sometidos a 
nefrectomía por carcinoma renal de células claras gr do IV de Fuhrman. 
C179- Distribución de tipo de abordaje de nefrectomía en pacientes sometidos a 
nefrectomía por carcinoma renal cromófobo. 
C182- Distribución de tipo de abordaje de nefrectomía en pacientes sometidos a 
nefrectomía por carcinoma renal papilar tipo I. 
C181- Distribución de tipo de abordaje de nefrectomía en pacientes sometidos a 
nefrectomía por carcinoma renal papilar tipo II. 
C182- Distribución de tipo de abordaje de nefrectomía en pacientes sometidos a 
nefrectomía por tumor de células de Bellini. 
C183 – Tiempo  quirúrgico en minutos en procedimiento de nefrectomía izquierda abierta 
vía anterior “N1”. 
C184 - Tiempo  quirúrgico en minutos en procedimiento de nefrectomía derecha abierta 
vía anterior “N2”. 
C185 - Tiempo  quirúrgico en minutos en procedimiento de nefrectomía parcial derecha 
abierta “N3”. 
C186 - Tiempo  quirúrgico en minutos en procedimiento de nefrectomía derecha 
laparoscópica “N4”. 
C187 - Tiempo  quirúrgico en minutos en procedimiento de nefrectomía derecha abierta 
por lumbotomía “N5”. 
C188 - Tiempo  quirúrgico en minutos en procedimiento de nefrectomía izquierda abierta 
por lumbotomía “N6”. 
C189 - Tiempo  quirúrgico en minutos en procedimiento de nefrectomía parcial izquierda 
abierta “N7”. 
C190 - Tiempo  quirúrgico en minutos en procedimiento de nefrectomía izquierda 
laparoscópica “N8”. 
C191– Sangrado en centímetros cúbicos en nefrectomía izquierda abierta vía anterior 
“N1”. 
C192 - Sangrado en centímetros cúbicos en nefrectomía derecha abierta vía anterior “N2”. 
C193 - Sangrado en centímetros cúbicos en nefrectomía parcial derecha abierta “N3”. 
C194 - Sangrado en centímetros cúbicos en nefrectomía derecha laparoscópica “N4”. 
C195 - Sangrado en centímetros cúbicos en nefrectomía derecha abierta por lumbotomía 
“N5”. 
 126 
C196 - Sangrado en centímetros cúbicos en nefrectomía izquierda abierta por lumbotomía 
“N6”. 
C197 - Sangrado en centímetros cúbicos en nefrectomía parcial izquierda abierta “N7”. 
C198 - Sangrado en centímetros cúbicos en nefrectomía izquierda laparoscópica “N8”. 
C199– Duración del ingreso hospitalario en días en n frectomía izquierda abierta vía 
anterior “N1”. 
C200 - Duración del ingreso hospitalario en días en n frectomía derecha abierta vía 
anterior “N2”. 
C201 - Duración del ingreso hospitalario en días en n frectomía parcial derecha abierta 
“N3”. 
C202 - Duración del ingreso hospitalario en días en n frectomía derecha laparoscópica 
“N4”. 
C203 - Duración del ingreso hospitalario en días en n frectomía derecha abierta por 
lumbotomía “N5”. 
C204 - Duración del ingreso hospitalario en días en n frectomía izquierda abierta por 
lumbotomía “N6”. 
C205 - Duración del ingreso hospitalario en días en n frectomía parcial izquierda abierta 
“N7”. 
C206 - Duración del ingreso hospitalario en días en n frectomía izquierda laparoscópica 
“N8”. 
C207– Días de drenaje o drenajes en nefrectomía izquierda abierta vía anterior “N1”. 
C208 - Días de drenaje o drenajes en nefrectomía derecha abierta vía anterior “N2”. 
C209 - Días de drenaje o drenajes en nefrectomía parcial derecha abierta “N3”. 
C210 - Días de drenaje o drenajes en nefrectomía derecha laparoscópica “N4”. 
C211 - Días de drenaje o drenajes en nefrectomía derecha abierta por lumbotomía “N5”. 
C212 - Días de drenaje o drenajes en nefrectomía izquierda abierta por lumbotomía “N6”. 
C213 - Días de drenaje o drenajes en nefrectomía parcial izquierda abierta “N7”. 
C214 - Días de drenaje o drenajes en nefrectomía izquierda laparoscópica “N8”. 
C215– Débito total del drenaje o drenajes en nefrectomía izquierda abierta vía anterior 
“N1”. 
C216 - Débito total del drenaje o drenajes en nefrectomía derecha abierta vía anterior 
“N2”. 
C217 - Débito total del drenaje o drenajes en nefrectomía parcial derecha abierta “N3”. 
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C218 - Débito total del drenaje o drenajes en nefrectomía derecha laparoscópica “N4”. 
C219 - Débito total del drenaje o drenajes en nefrectomía derecha abierta por lumbotomía 
“N5”. 
C220 - Débito total del drenaje o drenajes en nefrectomía izquierda abierta por 
lumbotomía “N6”. 
C221 - Débito total del drenaje o drenajes en nefrectomía parcial izquierda abierta “N7”. 
C222 - Débito total del drenaje o drenajes en nefrectomía izquierda laparoscópica “N8”. 
C223– Complicaciones en relación a la herida quirúrgica en nefrectomía izquierda abierta 
vía anterior “N1”. 
C224 - Complicaciones en relación a la herida quirúrgica en nefrectomía derecha abierta 
vía anterior “N2”. 
C225 - Complicaciones en relación a la herida quirúrgica en nefrectomía parcial derecha 
abierta “N3”. 
C226 - Complicaciones en relación a la herida quirúrgica en nefrectomía derecha 
laparoscópica “N4”. 
C227 - Complicaciones en relación a la herida quirúrgica en nefrectomía derecha abierta 
por lumbotomía “N5”. 
C228 - Complicaciones en relación a la herida quirúrg ca en nefrectomía izquierda abierta 
por lumbotomía “N6”. 
C229 - Complicaciones en relación a la herida quirúrg ca en nefrectomía parcial izquierda 
abierta “N7”. 
C230 - Complicaciones en relación a la herida quirúrgica en nefrectomía izquierda 
laparoscópica “N8”. 
 
2.3. Grupos de estudio. 
En este estudio han surgido dos tipos de grupos de e tudio: 
2.3.1. El primer tipo de grupos se ha seleccionado según el tipo o subtipo histopatológico 
y son los siguientes grupos: 
Grupo C1-Pacientes sometidos a nefrectomía por indicación no tumoral (n= 9). 
Grupo C2- Pacientes sometidos a nefrectomía por angiomiolipoma (n=10). 
Grupo C3- Pacientes sometidos a nefrectomía por oncocitoma (n= 31). 
Grupo C4- Pacientes sometidos a nefrectomía por carcinoma urotelial (n=  91). 
Grupo C5- Pacientes sometidos a nefrectomía por sarcom  (n= 22). 
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Grupo C6- Pacientes sometidos a nefrectomía por carcinoma renal de células claras grado 
I de Fuhrman (n= 9). 
Grupo C7- Pacientes sometidos a nefrectomía por carcinoma renal de células claras grado 
II de Fuhrman (n= 145). 
Grupo C8- Pacientes sometidos a nefrectomía por carcinoma renal de células claras grado 
III de Fuhrman (n= 116). 
Grupo C9- Pacientes sometidos a nefrectomía por carcinoma renal de células claras grado 
IV de Fuhrman (n=  28). 
Grupo C10- Pacientes sometidos a nefrectomía por carcinoma renal cromófobo (n=20). 
Grupo C11- Pacientes sometidos a nefrectomía por carcinoma renal papilar tipo I (n= 13). 
Grupo C12- Pacientes sometidos a nefrectomía por carcinoma renal papilar tipo II (n=26). 
Grupo C13- Pacientes sometidos a nefrectomía por tumor de células de Bellini (n= 9). 
 
2.3.2. El segundo tipo de grupos se ha seleccionado según el tipo de abordaje para la 
nefrectomía y son los siguientes grupos: 
Grupo N1 – Nefrectomía izquierda abierta vía anterior (n=227). 
Grupo N2 - Nefrectomía derecha abierta vía anterior (n= 158). 
Grupo N3 - Nefrectomía parcial derecha abierta (n= 19). 
Grupo N4 - Nefrectomía derecha laparoscópica (n=  28).
Grupo N5 - Nefrectomía derecha abierta por lumbotomía (n=  30). 
Grupo N6 - Nefrectomía izquierda abierta por lumbotomía (n= 33). 
Grupo N7 - Nefrectomía parcial izquierda abierta (n=  13). 
Grupo N8 - Nefrectomía izquierda laparoscópica (n= 21). 
 
2.4. Estudios estadísticos. 
Se analizan los resultados con estadística descriptiva, t de Student, Chi2, test 
exacto de Fisher, análisis de la varianza ANOVA (con test de Scheffe's para muestras 
normales y Kruskal Wallys para otras distribuciones), tudios de correlación de Pearson y 
Spearman.  
Se aceptó una significación estadística para p<0,05.  
El análisis se realizó mediante la calculadora estadí tica automática 
NSSS2006/GESS2007 y mediante la calculadora estadístic  online Pearson Product 
Moment Correlation - Ungrouped Data. Servidor 'Herman Ole Andreas Wold' @ 
 129 
wold.wessa.net. Servidor 'Gwilym Jenkins' @ jenkins.we sa.net. Servidor 'George Udny 
Yule' @ yule.wessa.net. Servidor Gertrude Mary Cox@cox.wessa.net. 
 
2.5. Consentimientos informados de los pacientes (Real Decreto 651/93). 
Todos los pacientes intervenidos en el Complejo Asistencial Universitario de 
Salamanca tenían firmado el consentimiento informado para que se pudiera usar 
información clínica relativa a su proceso con fines estrictamente científicos y de 
investigación y siempre respetando el carácter confide cial de dicha información, 
Legislación específica por Directiva 2001/20/CE del Parlamento Europeo y del Consejo y 
cumplimiento de las normas de Buena Práctica Clínica del Ministerio de Sanidad y 




























Estudio comparativo entre los grupos C1-C13 mediante álisis de la varianza con 

















Gráfico 1: Edad en los grupos C1-C13. 
 
 
Grupo Mediana Media 
del rango 
Media Error estándar 
General   65,51559  
C1 75,5 244,58 63,33333 4,880633 
C10 67,5 189,50 63,92857 3,195124 
C11 69 214,50 67,33334 3,98502 
C12 68 223,10 67,8 2,673233 
C13 65 194,88 62,5 5,97753 
C2 47 88,14 49,71429 4,518589 
C3 71 253,60 69,57143 2,608808 
C4 71 242,33 68,93443 1,530689 
C5 58 159,60 61,26667 3,086783 
C6 61 154,33 61,33333 4,880633 
C7 69 219,88 66,55128 0,957171 
C8 65 187,77 63,70886 1,34505 
C9 58 141,08 58,78947 2,742679 
 
Tabla 8: Mediana,  media del rango, media y error estándar de la edad de los grupos 
C1-C13. 
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Se observa que los grupos de menor edad son C2, C5 y 9, mientras que se 
encuentran edades más avanzadas en los grupos C1, C4 y C11. 
Destaca la gran uniformidad de edades en el grupo C2 mientras que en el grupo C1 
hay una gran dispersión. 
 
 
2. Distribución por sexos: 
 
Grupo C1 C2 C3 C4 C5 C6 C7 C8 C9 C10 C11 C12 C13 Totales 
Mujer 3 9 13 18 7 3 42 23 8 7 6 5 0 145 
Varón 6 1 18 73 15 6 103 93 20 13 7 21 9 384 
Total 9 10 31 91 22 9 145 116 28 20 13 26 9 529 
 














Gráfico 2: Distribución por sexos en los grupos C1-C13. 
 
Más abajo se estudia la distribución de supervivenca y de complicaciones por 
sexos en los distintos grupos. 
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3. Índice de masa corporal (IMC). 
Análisis del IMC comparativo entre grupos C1-C13 mediante análisis de la 
















Gráfico 3: IMC en los grupos C1-C13. 
 




Media Error estándar 
General   27,40376  
C1 22,9 21,75 22,9 2,636813 
C10 28,775 113,75 28,5825 1,864508 
C11 25,8 76,42 26,47167 1,522365 
C12 26,125 81,33 26,72333 1,076474 
C13 24,39 41,67 23,56333 2,152949 
C2 30,08 110,17 28,64667 2,152949 
C3 29,21 98,17 27,91111 1,243006 
C4 27,305 91,98 27,431 0,8338335 
C5 26,12 76,58 26,14667 1,522365 
C6 27,8 99,50 27,8 2,636813 
C7 27,85 95,72 27,75254 0,4698119 
C8 27,115 93,29 28,0895 0,5896093 
C9 24,205 49,88 24,66375 1,318406 
 
Tabla 10: Mediana, media del rango, media y error estándar en el análisis del IMC 
comparativo entre grupos C1-C13. 
 
Se observa que los grupos de menor IMC son C1, C9 y 13, mientras que los IMC 
más elevados se encuentran en los grupos C2 y C3 sin que sean significativas las 
diferencias. Hay una gran dispersión en los rangos en los grupos C2 y C10. 
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4. Supervivencia. 
La mortalidad intraoperatoria y en el postoperatorio inmediato ha sido del 3.40%: 3 
casos en el grupo C4, 4 casos en el grupo C7 y 11 casos en el grupo C8. 
La mortalidad general de la serie ha sido del 43.85%  Se ha codificado vivo con un 









C1 83,33% 0,4082483 0,1666667 
C2 100% 0 0 
C3 95% 0,2236068 0,05 
C4 42,85% 0,5008703 0,07728597 
C5 33,33% 0,5 0,1666667 
C6 100% 0 0 
C7 58,82% 0,4950738 0,05369829 
C8 52,94% 0,5028453 0,06097895 
C9 38,88% 0,5016313 0,1182356 
C10 77,77% 0,4409586 0,1469862 
C11 77,77% 0,4409586 0,1469862 
C12 44,44% 0,51131 0,1205169 
C13 25,00% 0,5 0,25 
 
Tabla 11: Probabilidad de supervivencia en los grupos C1-C13. 
 
Los tumores intervenidos mediante nefrectomía con peor ronóstico vital son los 
carcinomas de túbulos de Bellini seguidos de los tumores renales con diferenciación 
sarcomatoide. 
 



















































































































































































Gráfico 16: Proporción de supervivencia según el sexo en el grupo C13. 
 
Análisis comparativo de la supervivencia expresada en meses entre los grupos C1-














Gráfico 17: Supervivencia expresada en meses en los grupos C1-C13. 
Grupo Mediana Media 
 de rango 
Media Error estándar 
General   46,98697  
C1 18 134,00 49,4 17,82709 
C10 36 151,67 46,66667 13,28753 
C11 85 205,56 81,55556 13,28753 
C12 18 123,14 38,55556 9,395701 
C13 38 141,50 36 19,93129 
C2 63 208,08 67,33334 16,27383 
C3 60 184,29 57,73684 9,145103 
C4 16,5 110,67 29,40476 6,15093 
C5 16 105,11 24,66667 13,28753 
C6 60 179,20 51,2 17,82709 
C7 50 169,31 58,4353 4,323704 
C8 36 153,45 46,98721 4,834048 
C9 12,5 84,44 18,88889 9,395701 
Tabla 12: Mediana, media de rango, media y error estándar de la supervivencia expresada 
en meses en los grupos C1-C13. 
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Se observa la supervivencia media más larga en el grupo C11, correspondiente a 
carcinoma papilar tipo I, y la supervivencia media más corta en el grupo C9, 
correspondiente al carcinoma de células claras grado 4 de Fuhrman. 
En el estudio de la supervivencia en meses mediante análisis de la varianza con 








C1 C10 C11 C12 C13 C2 C3 C4 C5 C6 C7 C8 C9









Gráfico 18: Supervivencia en meses en los grupos C1-C13. 
 
Se observa que los grupos de menor supervivencia son: C4 (carcinoma de células 
transicionales), C5 (sarcoma) y C9 (células claras Fuhrman IV); y los de mayor 
supervivencia son: C2 (angiomiolipoma), C7 (células claras Fuhrman II) y C11 
(carcinoma papilar tipo I). 
 
Investigamos si en estos 6 grupos hay diferencias en el tiempo quirúrgico. Se 



















Gráfico 19: Tiempo quirúrgico (en eje Y) en los grupos C4, C5, C9, C2, C7 y C11 
(representados en los puntos C1, C2, C3, C4, C5 Y C6 respectivamente en el eje X). 
 
 
Grupo Mediana Media 
Del rango 
Media Error estándar 
General   193,6792  
C4 190 59,50 208,9474 17,35188 
C5 300 88,58 295 30,8779 
C9 170 51,17 183,3333 30,8779 
C2 255 73,13 237,5 37,81755 
C7 170 47,37 178,4375 9,454387 
C11 180 54,00 188,5714 28,58738 
 
Tabla 13: Mediana, media del rango, media y error estándar del tiempo quirúrgico en los 
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En el análisis comparativo de la supervivencia entre grupos realizado en tablas de 
contingencia mediante test exacto de Fisher, se encontró que no hubo diferencias entre los 
grupos: 
C1 y C2 p = 0.4615 
C1 y C4 p = 0.0912 
C1 y C5 p = 0.1189 
C1 y C6 p = 1.0000 
C1 y C7 p = 0.6631 
C1 y C8 p = 0.1992 
C1 y C9 p = 0.1550 
C1 y C10 p = 1.0000 
C1 y C11 p = 1.0000 
C1 y C12 p = 0.1660 
C1 y C13 p = 0.2357 
C2 y C3 p = 1.0000 
C2 y C6 p = 1.0000 
C2 y C7 p = 0.0953 
C2 y C10 p = 0.3000 
C2 y C11 p = 0.3000 
C3 y C6 p = 0.8000 
C3 y C10 p = 0.2200 
C3 y C11 p = 0.2200 
C4 y C5 p = 0.4452 
C4 y C8 p = 0.2029 
C4 y C9 p = 0.5026 
C4 y C11 p = 0.0751 
C4 y C12 p = 0.9095 
C4 y C13 p = 0.6322 
C5 y C7 p = 0.0734 
C5 y C8 p = 0.3100 
C5 y C9 p = 1.0000 
C5 y C10 p = 0.1534 
C5 y C11 p = 0.1534 
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C5 y C12 p = 0.6924 
C5 y C13 p = 0.7638 
C6 y C7 p = 0.1700 
C6 y C8 p = 0.0633 
C6 y C10 p = 0.5055 
C7 y C10 p = 0.2275 
C7 y C11 p = 0.7173 
C8 y C9 p = 0.4271 
C8 y C10 p = 0.2843 
C8 y C11 p = 0.3245 
C8 y C12 p = 0.6009 
C8 y C13 p = 0.1386 
C9 y C12 p = 0.3677 
C9 y C13 p = 0.3007 
C10 y C11 p = 0.5000 
C10 y C12 p = 0.0502 
C12 y C13 p = 0.2372 
 
Se encontraron diferencias significativas en la supervivencia entre los siguientes 
grupos: 
C2 y C4  p = 0.0096: Mayor mortalidad en C4. Mayor mortalidad en tumor transicional 
que en angiomiolipoma. 
C2 y C5 p = 0.0114: Mayor mortalidad en C5. Mayor mortalidad en sarcoma que en 
angiomiolipoma. 
C2 y C7 p = 0.0294: Mayor mortalidad en C7. Mayor mortalidad en carcinoma de células 
claras grado 2 de Fuhrman que en angiomiolipoma. 
C2 y C8 p = 0.0162: Mayor mortalidad en C8. Mayor mortalidad en carcinoma de células 
claras grado 3 de Fuhrman que en angiomiolipoma. 
C2 y C9 p = 0.0071: Mayor mortalidad en C9. Mayor mortalidad en carcinoma de células 
claras grado 4 de Fuhrman que en angiomiolipoma. 
C2 y C12p = 0.0134: Mayor mortalidad en C12. Mayor mortalidad en carcinoma papilar 
tipo II que en angiomiolipoma. 
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C2 y C13 p = 0.0242: Mayor mortalidad en C13. Mayor mortalidad en tumor de túbulos 
de Bellini que en angiomiolipoma. 
C3 y C4 p = 0.0001: Mayor mortalidad en C4. Mayor mortalidad en tumor transicional 
que en oncocitoma. 
C3 y C5 p = 0.0011: Mayor mortalidad en C5. Mayor mortalidad en sarcoma que en 
oncocitoma. 
C3 y C7 p = 0.0045: Mayor mortalidad en C7. Mayor mortalidad en carcinoma de células 
claras grado 2 de Fuhrman que en oncocitoma. 
C3 y C8 p = 0.0003: Mayor mortalidad en C8. Mayor mortalidad en carcinoma de células 
claras grado 3 de Fuhrman que en oncocitoma. 
C3 y C9 p = 0.0002: Mayor mortalidad en C9. Mayor mortalidad en carcinoma de células 
claras grado 4 de Fuhrman que en oncocitoma. 
C3 y C12 p = 0.0008: Mayor mortalidad en C12. Mayor mortalidad en carcinoma papilar 
tipo II que en oncocitoma. 
C3 y C13 p = 0.0076: Mayor mortalidad en C13. Mayor mortalidad en tumor de túbulos 
de Bellini que en oncocitoma. 
C4 y C6 p = 0.0219: Mayor mortalidad en C4. Mayor mortalidad en tumor transicional 
que en carcinoma de células claras grado 1 de Fuhrman. 
C4 y C7 p = 0.0081: Mayor mortalidad en C4. Mayor mortalidad en tumor transicional 
que en carcinoma de células claras grado 2 de Fuhrman. 
C4 y C10 p = 0.0286: Mayor mortalidad en C4. Mayor mortalidad en tumor transicional 
que en cromófobo. 
C5 y C6 p = 0.0310: Mayor mortalidad en C5. Mayor mortalidad en sarcoma que en 
carcinoma de células claras grado 1 de Fuhrman. 
C6 y C8 p = 0.0203: Mayor mortalidad en C8. Mayor mortalidad en carcinoma de células 
claras grado 3 de Fuhrman que en carcinoma de células claras grado 1 de Fuhrman. 
C6 y C9 p = 0.0373: Mayor mortalidad en C9. Mayor mortalidad en carcinoma de células 
claras grado 4 de Fuhrman que en carcinoma de células claras grado 1 de Fuhrman. 
C6 y C12 p = 0.0457: Mayor mortalidad en C12. Mayor mortalidad en carcinoma papilar 
tipo II que en carcinoma de células claras grado 1 e Fuhrman. 
C6 y C13 p = 0.0476: Mayor mortalidad en C13. Mayor mortalidad en tumor de túbulos 
de Bellini que en que en carcinoma de células claras g do 1 de Fuhrman. 
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C7 y C8 p = 0.0424: Mayor mortalidad en C8. Mayor mortalidad en carcinoma de células 
claras grado 3 de Fuhrman que en carcinoma de células claras grado 2 de Fuhrman. 
C7 y C9 p = 0.0379: Mayor mortalidad en C9. Mayor mortalidad en carcinoma de células 
claras grado 4 de Fuhrman que en carcinoma de células claras grado 2 de Fuhrman. 
C7 y C12 p = 0.0411: Mayor mortalidad en C12. Mayor mortalidad en carcinoma papilar 
tipo II que en carcinoma de células claras grado 2 e Fuhrman. 
C7 y C13 p = 0.0476: Mayor mortalidad en C13. Mayor mortalidad en tumor de túbulos 
de Bellini que en carcinoma de células claras grado 2 e Fuhrman. 
C9 y C10 p = 0.0283: Mayor mortalidad en C9. Mayor m rtalidad en carcinoma de células 
claras grado 4 de Fuhrman que en carcinoma cromófobo. 
C9 y C11 p= 0.0283: Mayor mortalidad en C9. Mayor mrtalidad en carcinoma de células 
claras grado 4 de Fuhrman que en carcinoma papilar ti o I. 
C10 y C13 p = 0.0355: Mayor mortalidad en C13. Mayor m rtalidad en tumor de túbulos 
de Bellini que en cromófobo. 
C11 y C13 p = 0.0305: Mayor mortalidad en C13. Mayor m rtalidad en tumor de túbulos 
de Bellini que en papilar tipo I. 
 
La supervivencia media de los pacientes que murieron n cada grupo fue la 
siguiente: 
o C1: > 166 meses; 
o C2: No muere nadie; 
o C3: >120 meses; 
o C4: 23 meses; 
o C5: 16 meses 
o C6: No muere nadie; 
o C7: >166 meses; 
o C8: 70 meses; 
o C9: 13 meses; 
o C10: >160 meses; 
o C11: >166 meses; 
o C12: 33 meses; 
o C13: 30 meses. 
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Gráfico 33: Curva de supervivencia de Kaplan-Meier del grupo C13. 
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5. Estadio T y diámetro del tumor en centímetros (cm). 
% casos en estadio T T1 T2 T3 T4 
C1 60 40   
C2 87.50 12.50   
C3 24 28 20 28 
C4 50 25 25  
C5 41.77 16.46 34.18 7.59 
C6 26.92 17.95 52.56 2.56 
C7 13.33 20 40 26.67 
C8 78.57 7.14 14.29  
C9 50 33.33 16.67  
C10 31.00 15.00 48.16 5.84 
C11   100  
C12 31.58 15.79 47.37 5.26 
C13    100 
Tabla 14: Porcentaje de casos en estadio T1, T2, T3 o T4 en los grupos C1-C13. 
 
Análisis comparativo entre los diferentes grupos del diámetro del tumor expresado en 
cm mediante ANOVA de una vía. Se analizaron los siguientes grupos: 
C2 angiomiolipoma. 
C3 oncocitoma. 
C6 céls claras Fuhrman I. 
C7 céls claras Fuhrman II. 
C8 céls claras Fuhrman III. 
C9 céls claras Fuhrman IV. 
C10 cromófobo. 
C11 papilar I. 
C12 papilar II. 
C13 tumor de células de Bellini. 
 
 
Sí se encontraron diferencias significativas entre los grupos (p=0,019940). Los 

















Gráfico 34: Diámetro del tumor expresado en cm en los grupos C2, C3, C6, C7, C8, 
C9, C10, C11, C12 y C13. 
 
 
Grupo Mediana Media  
de rango 
Media Error estándar 
General   6,740506  
C10 4 56,67 5,666667 1,594067 
C11 9 126,00 9 2,761006 
C12 5 79,00 6,6 1,234759 
C13 8 107,67 7,666667 1,594067 
C2 7,5 98,17 7,666667 1,127176 
C3 4 35,08 4,333333 1,127176 
C6 4,5 49,88 4,75 1,380503 
C7 6 72,43 6,306667 0,3188135 
C8 6 88,80 7,297873 0,402734 
C9 10 117,81 9,5 0,9761629 
 
Tabla 15: Mediana, media de rango, media y error estándar de los cm de diámetro de los 
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Gráfico 35: Media de los cm de diámetro de los tumores en los grupos C2, C3, C6, C7, 
C8, C9, C10, C11, C12 y C13. 
 
Observamos que los tumores que alcanzaron mayor tamaño fueron los de células 
claras grado 4 de Fuhrman (grupo C9), mientras que los más pequeños fueron los 
oncocitomas (grupo C3). 
 
 
6. Duración de la intervención quirúrgica en los grupos C1-C13. 
El análisis comparativo entre grupos C1-C13 de la duración de la intervención 
quirúrgica expresada en minutos, mediante análisis de la varianza con ANOVA de una vía 















Gráfico 36: Duración de la intervención quirúrgica expresada en minutos en los grupos 
C1-C13. 
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Grupo Mediana Media  
del rango 
Media Error  
estándar 
General   199,2077  
C1 210 106,83 230 43,55051 
C10 240 118,10 240 33,73408 
C11 180 86,50 188,5714 28,5105 
C12 220 116,81 253,8462 20,92099 
C13 180 93,38 197,5 37,71585 
C2 255 122,38 237,5 37,71585 
C3 180 69,64 163,5714 28,5105 
C4 190 97,08 208,9474 17,30522 
C5 300 149,17 295 30,79486 
C6 180 82,50 180 53,33826 
C7 170 76,58 178,4375 9,428962 
C8 200 96,57 196,2791 11,50323 
C9 170 82,08 183,3333 30,79486 
 
Tabla 16: Mediana, media de rango, media y error estándar de los minutos del tiempo 
quirúrgico en los grupos C1-C13. 
 
Se observa que se emplea una mediana de tiempo menor en carcinoma de células 
claras grado 2 y grado 4 de Fuhrman (mediana de 170 minutos), mientras que la mediana 
es mayor en sarcoma (mediana de 300 minutos) pero no alcanza significación estadística. 
La media es menor en oncocitomas (163.57 minutos) y mayor en carcinoma papilar 
tipo II (253.84 minutos), seguido de carcinoma cromófobo (240 minutos) pero no alcanza 
significación estadística. 
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7. Días de ingreso hospitalario en los grupos C1-C13.   
El estudio comparativo se realiza mediante análisis de la varianza con ANOVA de 

























   10,28  
C1 4 56,00 7,666667 4,572758 
C10 5 30,60 5,4 3,542043 
C11 8 85,57 8,142858 2,993573 
C12 10,5 107,75 14,21429 2,116776 
C13 9 106,38 9 3,960124 
C2 9 107,00 22 4,572758 
C3 8 77,56 7,888889 2,640083 
C4 10 102,15 11,04167 1,616714 
C5 14,5 127,33 13,5 3,233428 
C6 6,5 54,75 6,5 3,960124 
C7 7 76,44 9,045455 1,194022 
C8 8 93,00 10,97778 1,180681 
C9 7 77,71 8 2,993573 
 






8. Días de drenaje en los grupos C1-C13.  
Estudio comparativo mediante análisis de la varianza con ANOVA de una vía 























Grupo Mediana Media del 
rango 
Media Error estándar 
General   3,708437  
C1 3 85,83 5,333333 1,198512 
C10 3 69,10 3 0,9283635 
C11 2 56,93 2,857143 0,7846104 
C12 4 98,17 4,15 0,6919613 
C13 3 70,63 3,25 1,037942 
C2 5 120,83 7,666667 1,198512 
C3 2,5 56,19 2,625 0,7339358 
C4 4 99,32 4,545455 0,4425799 
C5 3,5 86,58 3,5 0,8474761 
C6 1,5 16,25 1,5 1,467872 
C7 3 78,41 3,5 0,3129513 
C8 3 77,17 3,476191 0,3203158 
C9 4 94,50 4,8 0,9283635 
 





9. Débito total del drenaje expresado en centímetros cúbicos (cc) en los 
grupos C1-C13.   
Al realizar un estudio comparativo mediante análisis de la varianza con ANOVA 

















Gráfico 39: Débito total del drenaje expresado en ctímetros cúbicos (cc) entre los grupos C1-
C13. 
 




General   442,1888  
C1  100 61,83 455 445,0411 
C10 300 84,30 283 344,7273 
C11 140 58,79 201,4286 291,3478 
C12 510 101,38 702,3077 213,7908 
C13 175 53,50 152,5 385,4169 
C2 300 86,17 636,6667 445,0411 
C3 110 41,42 120 314,6916 
C4 325 85,34 639,0909 164,3423 
C5 835 98,38 786,25 385,4169 
C6 140 53,83 155 445,0411 
C7 200 67,71 334,1538 151,1729 
C8 165 61,74 305,8333 118,9422 
C9 320 90,50 1494 344,7273 
 
Tabla 19: Mediana, media del rango, media y error estándar del débito total de drenaje expresado 
en centímetros cúbicos (cc) en los grupos C1-C13. 
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10. Aspectos técnicos y de las complicaciones en los grupos C1-C13. 
Consideramos complicaciones relacionadas con la herida quirúrgica aquella 
incidencia que ocurre causada por la existencia de l h rida quirúrgica. 
Comprende una amplia gama de situaciones, desde las más inmediatas y de corta 
duración relacionadas con la incisión, como son seromas, dolor agudo, infecciones de la 
herida quirúrgica, hasta secuelas más tardías y permanentes, como parestesias, 
hipoestesias, hernias incisionales, etc. En este sentido, recogiendo todo tipo de incidencias 
que se pueden considerar complicación y no evolución postoperatoria normal, la 
denominamos “complicaciones generales” queriendo significar que se incluyen las agudas 
y las secuelas crónicas. El análisis descriptivo arr j  las cifras que se recogen en la tabla 
20. 
En el 9,07% de nefrectomías ocurren secuelas permanntes del tipo parestesias, dolor 
crónico o hernia incisional. 





Error estándar Complicación 
crónica o 
secuela 
General    9.07% 
C1 50.00% 0,7071068 0,5 0% 
C2 66.66% 0,5773503 0,3333333 28.57% 
C3 11.11% 0,3333333 0,1111111 9.52% 
C4 41.17% 0,5072997 0,1230382 5% 
C5 66.66% 0,5163978 0,2108185 20% 
C6 33.33% 0,5773503 0,3333333 5% 
C7 52.54% 0,321498 0,1201133 10% 
C8 57.44% 0,4997687 7,289875 9% 
C9 9.00% 0,3162278 0,1 7.14% 
C10 33.33% 0,5163978 0,2108185 15% 
C11 28.57% 0,48795 0,1844278 15.38% 
C12 78.57% 0,4258153 0,1138039 11.53% 
C13 30.12% 0.31626  0% 
 
Tabla 20: Probabilidad de complicaciones relacionadas con la herida quirúrgica en los 
grupos C1-C13. 
 
10.1. Complicaciones en el grupo C1. 
Indicaciones: 
Hidatidosis renal (n=2). 
Nefroesclerosis benigna (n= 2). 
Hidronefrosis y litiasis (n=1). 
SUPU (n=4). 
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Hubo un caso mortal en un cuadro de hidatidosis hepática y renal. Técnica abierta 
N1. Actuaron en el mismo tiempo quirúrgico los cirujanos hepáticos. Se realizó una 
quistoperiquistectomía hepática subtotal más colecist ctomía, con epiploplastia en lecho. 
A las 6 semanas, la paciente presenta cuadro intestinal oclusivo, hematemesis 
exanguinante que causa shock hipovolémico, parada car ia a y exitus. 
Se realizó un caso N4 en paciente de 19 años por SUPU, sin complicaciones. 
El resto de casos N1 cursaron sin complicaciones. 
Por lo tanto no se ha encontrado complicación por la nefrectomía, si no una 
complicación a las 6 semanas, de tipo intestinal, shock hipovolémico y éxitus. 
 
10.2. Complicaciones en el grupo C2. 
Todos los pacientes fueron mujeres. Constan complicaciones en el 28.57%, ningún 
caso mortal.   
La media de IMC fue 32,03 en las mujeres sin complicaciones y 26,95 en las que 
tuvieron complicaciones. 
Las masas intervenidas fueron tumores de gran volumen, cuya indicación 
quirúrgica fue la presencia de complicaciones causadas por el tumor (sangrado, dolor, 
bulto/masa abdominal palpable y molestia). 
Predominaron en el lado izquierdo, realizándose más tumorectomías que 
nefrectomías. 
En general, en este grupo encontramos elevados tiempos quirúrgicos y elevadas 
tasas de sangrado intraoperatorio. 
 




90% CI -867.05 to 3867.05 
95% CI -1700.96 to 4700.96 




Tabla 21: Sangrado intraoperatorio en C2. 
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Complicaciones:  
- Fístula urinaria e intestinal, con absceso retropritoneal. Drenaje de pus en herida 
quirúrgica de 300 cc. TAC: Absceso renal, perirrenal y periesplénico. Fístula de colon 
descendente hacia FRI. Fístula cutánea. Tratamiento co servador. Cultivo del drenaje (+): 
Enterococcus faecium, Staphilococcus haemolyticus. Cultivo de orina (+): Candida sp. 
Tras drenaje del hematoma-abscesificado no hubo necesidad de extirpar el resto del RI. 
- Hernia incisional supraumbilical en un N3. 
- Derrame pleural en un N7. 
- Hubo un caso de pielonefritis por Pseudomonas aeruginosas a los 2 meses de la 
tumorectomía por angiomiolipoma renal izquierdo que respondió bien al tratamiento 
antibiótico endovenoso. 
- Otro caso presentó hernia incisional e hipoestesia n la zona de la herida 
quirúrgica en una N3, que persisten 6 años después de la intervención. 
 
10.3. Complicaciones en el grupo C3. 
58,06% fueron varones. Aunque la media de edad de las mujeres (71,89 años) fue 
superior a la de los varones (67,83) la diferencia no alcanzó significación estadística 
(p=0,4408). 
Las mujeres presentaron una media de IMC más elevada (29,3325) que los varones 
(26,0867) sin llegar a significación estadística (p=0,3012). 
Hubo un caso de exitus en varón intervenido por N5 debido al diagnóstico de 
carcinoma vesical infiltrante 67 meses después de la n frectomía radical derecha. 
Complicaciones relacionadas con la herida quirúrgica en el 9,52% de los casos: 
- Hernia incisional por debajo de xifoides en un varón en una N1. 
- 1 neuralgia intercostal en una N5. 
- 1 neuralgia intercostal en una caso N7. 
El IMC en el varón con hernia subxifoidea fue de 25,85. Las mujeres sin 
complicaciones de la herida presentaron una media de IMC de 31,56 y los varones sin 
complicaciones de 26,13. 
 
10.4. Complicaciones en el grupo C4. 
La media de edad de las mujeres (70,08 años) fue sup rior a la de los varones 
(68,75) sin alcanzar significación estadística (p=0,69 7). 
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Los varones presentaron una media de IMC más elevada (28,0040) que las mujeres 
(25,7120), sin llegar a significación estadística (p=0,1879). 
Las mujeres con complicaciones presentaron una media de IMC de 28,07 frente a 
una media de 29,52 en las que no las presentaron. Los varones con complicaciones 
presentaron una media de IMC de 29,47 frente a una media de 27,82 en los que no las 
presentaron, sin alcanzar significación estadística (p=0,4914).  
En el grupo C4 hubo complicaciones urgentes en el posto eratorio:  
- 1 muerte por derrame pleural y pericárdico en una N2. 
- Una complicación respiratoria con imposibilidad de desintubación en un caso N5. 
-  Mioclonías y exitus en UCI 20 días después de la N5. 
- Imposibilidad de desintubación en postoperatorio inmediato en N2. 
- Insuficiencia cardiaca en el postoperatorio de N8 que precisó ingreso en 
Cardiología. 
- Un caso de complicación temprana y tardía: dolor importante en la herida 
quirúrgica en una N5. 
- Un caso de N8 con muerte a las 6 semanas de la interve ción por insuficiencia 
cardiaca y respiratoria. 
- Afectación de sigma. MTX en pene de CCT. Disminución de conciencia, exitus. 
- Hematoma y absceso en fosa renal postintervención, sepsis y exitus. 
- Mujer con MTX pulmonares y exitus. No consta complicac ón local de la herida 
quirúrgica. 
- Recidiva en psoas del carcinoma transicional a los 2 años de la nefrectomía. Un 
mes tras la extirpación de la recidiva en psoas preenta MTX ósea y exitus. 
- Eventración de la herida quirúrgica. MTX pulmonar, mediastínica, recidiva local, 
exitus. 
- Herida quirúrgica bien pero MTX pulmonares al año y exitus. 
- Un caso de hernia subxifoidea en un varón. 
 
 La proporción de secuelas tardías relacionadas con la herida quirúrgica fue del 5%. 
En el Grupo C4 sólo consta QT en un caso de N1 que se siguió de carboplatino 
+gemcitabina. Tras 3 años causa exitus con MTX pulmonares, mediastínicas y 
suprarrenales. 
Diámetro tumoral: no expresado en la mayoría de casos de tumores transicionales. 
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Gráfico 40: Distribución del estadio T en el grupo C4. 
Aunque a mayor estadio T se encuentra menor supervivencia, la relación no fue 
significativa (p=0,3552). 
 
Gráfico 41: Relación entre estadio T y supervivencia en el grupo C4. Estadio T se muestra 




Tabla 22: Estudio de correlación entre estadio T y supervivencia en el grupo C4.  
 
10.5. Complicaciones en el grupo C5. 
En este grupo se han incluido sarcomas y tumores desdiferenciados muy agresivos 
de histología excepcional: Tumor neuroendocrino, histiocitoma fibroso maligno, 
carcinoma sarcomatoide renal, adenocarcinoma mucinoso pobremente diferenciado, 
adenoma metanéfrico con rasgos de adenosarcoma. 
Son pacientes jóvenes en comparación con otros grupos y de edad media muy 
parecida: Varones 61,50 años, mujeres 60,80 años (p=0,9067). 
La media de IMC es 25,23 en las mujeres con complicaciones, 29,94 en los 
varones con complicaciones y 23,26 en los varones si  complicaciones. 
Alta mortalidad: 66,66%. 
Las complicaciones registradas en este grupo de sarcom s fueron: 
- Recidiva local. 
- Carcinomatosis peritoneal. 
- MTX hepáticas. 
- Progresión ósea en pala iliaca izquierda. 
- Múltiples MTX. 
- Un caso presentó recidiva locorregional y exitus  a los 7 meses de la nefrectomía. 
- MTX óseas. 
- Dolor en la herida quirúrgica en un caso N7, se aplicó QT con carboplatino + 
etopósido pero fue exitus a los 9 meses con MTX mesentérica, retroperitoneal y 
mediastínica.  
- Un caso N1 con recidiva local extensa. 
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- Un caso N1 recibió QT con adriamicina + gemcitabina+ taxotere. Posteriormente 
sorafenib. 
- Exitus con MTX hepáticas, carcinomatosis peritoneal, MTX en L3 y sacro, pala 
iliaca izquierda, articulación sacroiliaca, partes blandas, músculo glúteo mayor, 
grasa subcutánea. 
- Un caso QT con pazopanib y exitus por MTX pulmonares bilaterales, mediastino, 
clítoris en un caso N1. Muerte 7 meses tras la intervención. 
- QT adyuvante con carboplatino+etopósido (5 ciclos) presentando toxicidad 
(náuseas, diarrea, pirosis). A los 5 meses de la nefrectomía presentó dolor en fosa 
renal izquierda y adenopatías. Se realiza TAC: adenopatías metastásicas 
mesentéricas, en retroperitoneo, mediastino, insuficiencia renal. Exitus a los 10 
meses de la nefrectomía. 
- Recidiva local extensa al año no subsidiario de RT ni QT. Exitus al año de la 
nefrectomía. 
- QT adriamicina. A los 4 meses de la nefrectomía presenta MTX en L3, hepáticas, 
carcinomatosis peritoneal, adenopatías paraaórticas, nfiltra cápsula esplénica. 
MTX en L3 y sacro, compresión medular. Exitus a los 12 meses por MTX. 
- Nefrectomía paliativa. Exitus a los 7 meses por MTX pulmonares bilaterales, en 
retroperitoneo, peritoneo, mediastino, huesos. No responde a pazopanib. 
 
La complicación crónica relacionada con la herida más frecuente fue dolor crónico y 
parestesias y aparecieron en un 20% de casos. 
Los casos vivos tras la nefrectomía por sarcoma son N2 y N1. 
 
10.6. Complicaciones en el grupo C6. 
Todos los pacientes permanecían vivos. 
Complicaciones:  
- Astenia. 
- Parestesias en la herida en un 5% de casos. 





10.7. Complicaciones en el grupo C7 Fuhrman 2.  
La media de edad de las mujeres (70,52 años) fue significativamente superior 
(p=0,0085) a la de los varones (65,00 años). 
Las mujeres presentaron una media de IMC más elevada (28,2161) que los varones 
(27,7561) sin llegar a significación estadística (p=0,6429). 
Por ser el grupo C7 el más numeroso, se investiga la relación entre complicaciones 
y estadio T: No se encontró relación estadísticamente significativa (p=0,5024). 
 
 
Gráfico 42: Relación entre complicaciones generales (expuesto en eje x) y estadio T 












Gráfico 43: Relación entre complicaciones generales (expuesto en eje x) y estadio T 
(expuesto en eje y) en el grupo C7. 
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Pearson Product Correlation  
Statistic Variable X Variable Y 
Mean 0.5254237288 1.72881355932203 
Biased Variance 0.249353634013215 0.841712151680552 





p-value (2 sided) 0.502447042541633 
p-value (1 sided) 0.251223521270816 
Tabla 23: Relación entre complicaciones y estadio T en el grupo C7. 
Análisis de la relación entre complicaciones y edad en el grupo C7: No se encontró 
relación estadísticamente significativa (p=0,7370). 
 
 
Gráfico 44: Relación entre complicaciones (expuesto n eje x) y edad (expuesto en eje y) 




Pearson Product Correlation 
Statistic Variable X Variable Y 
Mean 0. 0.5254237288 66.55128 
Biased Variance 0.248810939357907 142.406658739596 





p-value (2 sided) 0.737053118165871 
p-value (1 sided) 0.368526559082936 
Tabla 24: Relación entre complicaciones y edad en el grupo C7. 
 
Análisis de la relación entre la supervivencia y el estadio T en el grupo C7: No se 
encontró relación estadísticamente significativa (p=0,5203). 
 
Gráfico 45: Relación entre la supervivencia y el estadio T en el grupo C7. Supervivencia 
(vivo 1, muerto 0) en eje X y estadio T en eje Y. 
Pearson Product Correlation  
Statistic Variable X Variable Y 
Mean 0.58822626262626 1.88888888888889 
Biased Variance 0.234057749209264 0.987654320987654 





p-value (2 sided) 0.520380689520829 
p-value (1 sided) 0.260190344760415 
Tabla 25: Correlación entre la supervivencia y el estadio T en el grupo C7.  
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No hubo relación entre el grado T y el tiempo de supervivencia en meses 
(p=0,4557). 
 
Gráfico 46: Relación entre el grado T en eje x y eltiempo de supervivencia en meses en 
eje Y en el grupo C7.  
 
Pearson Product Correlation 
Statistic Variable X Variable Y 
Mean 1.89795918367347 58.4353 
Biased Variance 0.989587671803415 2097.30664306539 





p-value (2 sided) 0.455737907951924 
p-value (1 sided) 0.227868953975962 
 
Tabla 26: Correlación entre el grado T y el tiempo de supervivencia en meses en el grupo 
C7. 
No hubo relación entre supervivencia (vivo “1” y muerto “0”) y el tamaño del 
tumor en cm en el grupo C7 (p=0,0604). 
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Gráfico 47: Relación entre supervivencia (en eje x) y el tamaño del tumor en cm (en eje Y) 
en el grupo C7.  
 
 
Pearson Product Correlation 
Statistic Variable X Variable Y 
Mean 0.588225 6.306667 
Biased Variance 0.179443359375 6.265380859375 





p-value (2 sided) 0.0604540647231916 
p-value (1 sided) 0.0302270323615958 
 
Tabla 27: Correlación entre supervivencia y el tamaño del tumor en cm en el grupo C7.  
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No hubo relación entre el tamaño del tumor en cm y la existencia de 
complicaciones en el grupo C7 (p=0,9472). 
 
 
Gráfico 48: Relación entre el tamaño del tumor en cm (en el eje x) y la existencia de 
complicaciones (sí complicaciones “1”, no complicacones “0”, en el eje Y). 
Pearson Product Correlation 
Statistic Variable X Variable Y 
Mean 6.306667 0.5254337288 
Biased Variance 6.08333333333333 0.243055555555556 





p-value (2 sided) 0.947285699587462 
p-value (1 sided) 0.473642849793731 
Tabla 28: Correlación entre tamaño del tumor en cm y complicaciones en el grupo C7.  
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Aunque la supervivencia media en meses en el grupo C7 fue mayor en los varones 
(63,039) que en las mujeres (55,450) no alcanzó significación estadística (p=0,3931). 
No hubo diferencia (p=0,2110) en la media de IMC en varones con complicaciones 
(28,08) y sin complicaciones (26,96). 
No hubo diferencia (p=0,4110) en la media de IMC en mujeres con complicaciones 
(26,20) y sin complicaciones (29,43). 
 
Las complicaciones de la herida quirúrgica ocurrieron en el 10% de casos en el 
grupo C7: Parestesias en el 5% y hernias incisionales en el 5% de casos. 
Las parestesias aparecieron en el 13,04% de N1, 24% de N2, 33,33% de N3 y 
14,28% de N5. Las hernias incisionales aparecieron n el 13,04% de N1, 12% de N2, 
33,33% de N3 y 14,28% de N5. 
Otras complicaciones fueron: 
- Un caso de seroma de herida quirúrgica en N2. 
- Muertes en postoperatorio inmediato del grupo C7 en 4 casos: 
o Un caso N1 con gran extensión local pT4, hemorragia masiva, transfusión 
de 5 litros de líquidos. Exitus a los 14 días de la intervención. 
o Un caso de N1 con infarto esplénico en el postoperatorio inmediato, fiebre, 
presenta además derrame pleural izquierdo que logra drenarse. 
o Un caso N2 presentó inestabilidad hemodinámica y fiebre persistente en el 
postoperatorio inmediato. Hemocultivos (+) a Staphylococcus hominis y 
Candida krusei. Exitus a las 6 semanas de la intervención. 




Pacientes del grupo C7 que fueron tratados con RT adyuv nte: 
Estadio T Vivo1/Muerto0 Tipo de 
nefrectomía 
(anexo II) 
Tipo de MTX Además quimioterapia 
3 0 2 Pulmonar bilateral, cerebral, 
retroperitoneal, óseas 
- 
3 0 1 Pulmonares, hepáticas, 
retroperitoneales, óseas 
- 
2 0 2 Óseas: L1, esternón, escápula Sunitinib 
1 1 2 Óseas - 
2 0 2 Recidiva local, MTX 





3 0 1 Pulmonares y óseas IFN+vinblastina+ácido 
zoledrónico. 
3 1 5 Pulmonares y óseas (húmero, 




2 1 1 Recidiva local IFN+vinblastina, sunitinib 
50mg 
3 0 1 Suprarrenal, lóbulo frontal 
cerebral 
Vinblastina +IFN 
1 0 1 Cerebrales: temporales 
bilaterales, frontal derecha, 
cerebelosa izquierda 
IFN α-2a+corticoides 
1 0 1 Cerebrales múltiples - 
3 0 1 Recidiva local IFN, vinblastina, sunitinib 
nc 0 2 Recidiva local, psoas, óseas 
(columna lumbar, rodilla) 
Vinblastina+IFN 
1 1 1 Cerebelosa Sunitinib 50 






Pacientes del grupo C7 con tratamiento adyuvante con QT: 
Estadio 
T 
Vivo1/Muerto0 Tipo de 
nefrectomía 
(anexo II) 
Tipo de MTX Tipo de QT Además 
RT 
















2 0 2 L1, esternón, escápula 
izquierda 
Sunitinib + 
2 0 2 Suprarrenal,pulmonar 




3 0 1 Óseas y pulmón IFN+vinblastina+ácido 
zoledrónico 
+ 














3 0 2 Pulmonares, hepáticas, 
óseas 
Vinblastina, interferón - 
2 1 1 No constan Interferon vinblastina, 
sunitinib 50 
+ 
3 0 1 Suprarrenal, cerebral Vinblastina+interferón + 
1 0 1 Cerebrales temporales, 
frontales, cerebelosa 
IFN α-2a+corticoides + 
1 0 1 Hepáticas, pulmonares Carboplatino, 
metotrexate, vinblastina 
- 
3 0 1 Recidiva local, cerebral IFN+vinblastina, sunitinib + 




3 1 1 Vena cava Sunitinib - 
1 1 1 Cerebelosa derecha Sunitinib + 





3 1 5 Vena cava Sunitinib - 
 
En el grupo C7 no hubo relación entre el diámetro del tumor y la existencia de 
complicaciones (p=0,9472). 
 
Gráfico 49: Relación entre el diámetro del tumor (en je x) y la existencia de 
complicaciones (en eje Y sí complicaciones “1”, no complicaciones “0”) en el grupo C7. 
 
Pearson Product Correlation 
Statistic Variable X Variable Y 
Mean 6.306667 0.5254237288 
Biased Variance 6.08333333333333 0.243055555555556 





p-value (2 sided) 0.947285699587462 
p-value (1 sided) 0.473642849793731 
Tabla 29: Correlación entre el diámetro del tumor y la existencia de complicaciones en el 
grupo C7.  
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No hubo relación entre diámetro del tumor en cm y el tiempo quirúrgico en 
minutos en el grupo C7 (p=0,5652). 
 
Gráfico 50: Relación entre diámetro del tumor en cm (en X) y el tiempo quirúrgico en 
minutos (en Y) en el grupo C7. 
 
 
Pearson Product Correlation 
Statistic Variable X Variable Y 
Mean 6.306667 178.4375 
Biased Variance 7.97472222222222 7829 





p-value (2 sided) 0.565238238979858 
p-value (1 sided) 0.282619119489929 
 
Gráfico 30: Correlación entre diámetro del tumor en cm  y el tiempo quirúrgico en 
minutos en el grupo C7.  
 
 178 
En el grupo C7, aunque a menor tiempo quirúrgico aparece una ligera tendencia a 
más complicaciones, la relación no resultó estadísticamente significativa (p=0,0680). 
 
Gráfico 51: Relación entre la aparición de las complicaciones (en X) y el tiempo 
quirúrgico (en Y) en el grupo C7.  
 
Pearson Product Correlation 
Statistic Variable X Variable Y 
Mean 0.5254237288 178.4375 
Biased Variance 0.249835634451019 4064.6942800789 





p-value (2 sided) 0.0680502482880984 
p-value (1 sided) 0.0340251241440492 
 
Tabla 31: Correlación entre la aparición de las complicaciones generales y el tiempo 
quirúrgico en el grupo C7. 
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En el grupo C7, hay una tendencia a un mayor tiempo quirúrgico (t quirúrgico) 













Gráfico 52: Relación entre diámetro del tumor en cm en el grupo C7 (en eje de ordenadas 
C1) y el t quirúrgico en min (en abscisas C2). 
 
Gráfico 52: Relación entre diámetro del tumor en cm en el grupo C7 (en eje X) y el t 
quirúrgico en min (en Y). 
Pearson Product Correlation  
Statistic Variable X Variable Y 
Mean 6.306667 178.4375 
Biased Variance 7.97472222222222 7829 





p-value (2 sided) 0.565238238979858 
p-value (1 sided) 0.282619119489929 
Tabla 32: Correlación entre diámetro tumoral (cm) en el grupo C7 y t quirúrgico (min).  
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En el grupo C7, el abordaje laparoscópico (N4) consume más tiempo (350 minutos) 
mientras que el abordaje por lumbotomía está en torno a 120-160 minutos. Los tiempos 
más reducidos se han encontrado para la nefrectomía parcial derecha (N3). 
 
 
Gráfico 53: Relación entre la técnica quirúrgica (en eje X, con código según anexo II) y el 
tiempo quirúrgico (en el eje Y) en el grupo C7. 
 
En el grupo C7 se encuentra que a mayor tiempo quirúrgico hay tendencia a menor 
estancia hospitalaria, pero esta relación no fue estadísticamente significativa (p=0,3914). 
Hubo un caso excepcional que precisó ingreso durante 50 días y cuyo tiempo quirúrgico 
fue de 140 minutos. La mayoría de casos están entrelos 130 minutos y los 250 minutos, 
con una estancia no superior a 12 días. 
 




Pearson Product Correlation 
Statistic Variable X Variable Y 
Mean 178.4375 9.045455 
Biased Variance 4120.81811541271 57.4842951059167 





p-value (2 sided) 0.391471519442287 
p-value (1 sided) 0.195735759721143 
 























Gráfico 56: Relación entre el  IMC (en eje C2) y el ti mpo quirúrgico (eje C1) en el grupo 
C7. 
 
Se observa que el mayor tiempo quirúrgico corresponde a un individuo de IMC 30, 
que tuvo abordaje laparoscópico. 
Pearson Product Correlation 
Statistic Variable X Variable Y 
Mean 178.4375 27.75254 
Biased Variance 6800.73461891644 13.101404040404 





p-value (2 sided) 0.0278724942119195 
p-value (1 sided) 0.0139362471059598 
 
Tabla 34: Correlación entre el  IMC y el tiempo quirúrgico en el grupo C7. 
 
10.8. Complicaciones en el grupo C8. 
Hubo complicaciones locales en la herida quirúrgica en el 9% de los casos.  
Las complicaciones más frecuentes fueron: 
- Eventración o hernia incisional: En 13,33% de casos N1, en 14,28% de casos N2, en 
el único caso N7. 
- Dolor crónico referido a la herida quirúrgica en el 14,28% de casos N2. 
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- Un caso de infección de la herida por Staphylococcus epidermidis en N1. 
- Un caso de cicatriz queloidea en N2. 
 - Parestesias referidas a la herida quirúrgica (de extracción de la pieza) en 15,38% de 
N8. 
No se registraron quejas referidas a la herida quirúrgica en N4 ni en N5. 
En el 10% de casos del grupo C8 sucedió exitus en el postoperatorio inmediato o 
complicaciones graves en relación con la nefrectomía. 
Algunos casos de exitus en el grupo C8 fueron:  
Estadio 
T 
Vivo1/Muerto0 Tipo de nefrectomía 
(anexo II) 
Complicación 
3 0 1 Trombosis de vena cava desde bifurcación de iliacas 
hasta aurícula derecha, trombosis hepática derecha y 
vena renal derecha. Exitus a las 48h de la IQ. 
3 0 2 Fiebre elevada las primeras 24h postoperatorio. 
Sobrevivió 10 semanas, muerte por MTX pulmonares 
y óseas. 
1 0 1 + Resección de 
intestino delgado por 
GIST simultánea 
Hematoma retroperitoneal por fístula intestinal a los 2 
meses. Exitus a los 12 meses por MTX hepáticas, 
ascitis y anasarca. 
1 1 8 Fiebre elevada 48h postintervención. 
3 0 1 + Segmentectomía 
atípica pulmonar por 
MTX 
Absceso en fosa lumbar post intervención. Radiología 
vascular drena más de un litro de pus 
percutáneamente. Posteriormente drena absceso 
cirugía general. Exitus a los 6 meses por 
complicaciones locales: Absceso y perforación 
intestinal. 
2 0 1durante 
colecistectomía de 
urgencia 
Neumonía severa asociada a ventilación mecánica. 
Alta hospitalaria a los 3,5 meses. Exitus posterior. 
2 0 1 Gran hematoma en pared abdominal, en rectos, que 
precisó transfusiones  y reintervención. Exitus a los 
40 meses por MTX mediastínicas, suprarrenales, 
retroperitoneales. 
3 1 1 Quilotórax secundario a rotura de conducto torácico + 
edema agudo de pulmón. Neumotórax derecho 
postintervención a los 8 días de la intervención. 
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Casos del grupo C8 tratados con RT adyuvante: 
Estadio 
T 
Vivo1/Muerto0 Tipo de 
nefrectomía 
(anexo II) 
Tipo de MTX Además QT 





1 1 2 Óseas esternón - 
3 1 1 Óseas en arco costal, 
suprarrenales 
- 





3 0 2 Pulmonares, linfangitis 
carcinomatosa 
- 
1 0 2 Columna cervical, costales, 
tibia, fémur izquierdo, 





3 0 1 Hepáticas Sunitinib, sorafenib, 
fortecortin, gemcitabina, 
tegafur. 
4 0 1 Hepática, suprarrenal, 





Casos del grupo C8 tratados con quimioterapia adyuvante: 
Estadio 
T 
Vivo1/Muerto0 Tipo de 
nefrectomía 
(anexo II) 
Tipo de MTX Tipo de QT Además 
RT 
3 0 1 Óseas, sacroiliacas, 
cadera derecha 









3 0 5 Pulmón, D10 INF α-2a+vinblastina - 
3 0 2 Escápula derecha, 
suprarrenales 
INF α-2a+vinblastina - 





3 1 2 Vena cava Sunitinib -- 
1 1 1 Suprarrenal Sunitinib, everolimus - 
3 0 2 Pulmonares, óseas Sunitinib, sorafenib - 
1 0 1 Hepáticas múltiples Imatinib - 






2 1 2 Páncreas, 
pulmonares, 
pancreáticas 
Sunitinib, sorafenib - 
3 0 1 Pulmonares Sunitinib - 
3 1 7 Pulmonares Sunitinib - 




Sunitinib, Zometa, sorafenib, 
everolimus 
+ 




2 0 1 Mediastino, Sunitinib, sorafenib, INF α- - 
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suprarrenal, óseas 2a, everolimus 




4 0 1 Hepáticas, 
suprarrenal, 
vértebras dorsales y 
lumbares, isquion 
Vinblastina+ INF α-2a  + 
 
 
10.9. Complicaciones en el grupo C9. 
Mortalidad del 61,12%. 
Aquejaron dolor referido a la herida quirúrgica el 5% de N1 y el 12,5% de N2. 
 
Complicaciones graves en el postoperatorio en el grupo C9: 
Estadio 
T 




2 1 1 Infarto polo inf del bazo, trombosis de arteria mesentérica 
superior y tronco celiaco: Tratamiento con fibrinolsis 
arterial y stent en las primeras 48 h postintervención. 
4 0 1 Absceso retroperitoneal, fiebre elevada, necrosis 
pancreática, gangrena del ángulo esplénico del colon. 
Exitus a los 20 días. 
4 0 1 Absceso subfrénico. Exitus a los 8 meses. 
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Casos del grupo C9 tratados con RT adyuvante: 
Estadio 
T 
Vivo1/Muerto0 Tipo de nefrectomía 
(anexo II) 
Tipo de MTX Además QT 
3 0 1 Húmero Sunitinib. Exitus a los 
8 meses 
3 0 1 Recidiva local, pulmonares 
bilaterales 
Sunitinib 





Casos del grupo C9 tratados con QT adyuvante: 
Estadio 
T 
Vivo1/Muerto0 Tipo de 
nefrectomía 
(anexo II) 
Tipo de MTX Tipo de QT Además 
RT 
3 0 1 Recidiva local, 
pulmonares, 
mediastino 
IFN α2, fludarabina, 
ciclofosfamida 
- 
3 0 1 Húmero Sunitinib - 






4 0 1 Pulmonares Sunitinib - 







4 0 1 Carcinomatosis de 
epiplon 
Vinblastina+IFN2a. 




10.10. Complicaciones en el grupo C10.  
Mortalidad del 22,23%. 
Complicaciones: 
- Hernia incisional en una N1 practicada en un estadio T1. Vivo. 
- Dolor crónico referido a la herida quirúrgica en una N1 practicada en un estadio 
T3. Vivo. 
- Dolor crónico referido a la herida quirúrgica en una N1 practicada en un estadio T1 
con MTX óseas y pulmonares. Exitus. 
 
En ningún caso del tipo anatomo-patológico cromófobo se administró RT ni QT 
adyuvantes. 
 
10.11. Complicaciones en el grupo C11. 
Mortalidad del 22,23%. 
Complicaciones: 
 - Un caso de dolor crónico referido a la herida quirúrgica en una N1 que presentó 
MTX hepáticas, pulmonares y recidiva locorregional. Exitus. 
 
Ningún paciente recibió RT adyuvante 
Casos que recibieron QT adyuvante:  
- Un caso T1. Vivo. 
- Un caso T1 intervenido mediante N1 que presentaba adenopatías metastásicas y 
MTX en la pared torácica. Recibió sunitinib. Vivo. 
- Un caso T1 intervenido mediante N3 que presentaba recidiva locorregional y MTX 
pulmonares. Recibió IFN+Interleucina, vinblastina. Exitus. 
 
10.12. Complicaciones en grupo C12.  
Mortalidad del 55,56%. 
La complicación más frecuente referida a la herida quirúrgica fue la eventración o 
hernia incisional: 
- Eventración o hernia incisional en un T1 al que se le practicó N2. Vivo. 
- Eventración o hernia incisional en un T3 al que se le practicó N1. Exitus. 
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Casos de complicaciones graves en el postoperatorio del grupo C12: 
Estadio 
T 




3 0 2 Al 7º día postintervención absceso en retroperiton o en 
lecho quirúrgico+gangrena de la cola páncreas y delcolon 
izquierdo. Sobrevivió a la resección de estos órganos. Exitus 
a los 33 meses. 
3 1 1 Absceso subfrénico 
1 1 4 Hematoma en lecho quirúrgico. 
3 0 1 Hemorragia postquirúrgica que requiere taponamiento. 
 
Casos del grupo C12 que recibieron RT adyuvante: 
Estadio 
T 
Vivo1/Muerto0 Tipo de 
nefrectomía 
(anexo II) 
Tipo de MTX QT 
1 0 2 Pulmonares, suprarrenal, cerebral MVAC 




4 0 1 Cerebral Sunitinib 
3 0 1 Recidiva local, músculo psoas Vinblastina+IFN, 
sunitinib 
 
Casos del grupo C12 que recibieron QT adyuvante: 
Estadio 
T 
Vivo1/Muerto0 Tipo de 
nefrectomía 
(anexo II) 
Tipo de MTX QT RT 
3 0 1 Adenopatías retroperitoneales 






1 0 2 Pulmonares, suprarrenales, 
cerebrales 
MVAC + 






1 1 4 Pulmonares Sunitinib - 








2 0 2 Pulmonares, retroperitoneales Sorafenib, sunitinib - 
3 0 1 Pelvis (masa entre vejiga, 





10.13. Complicaciones en grupo C13.  
No se constató ninguna complicación en la herida quirúrgica. 
Mortalidad del 75%. 
El 50% de los pacientes recibieron conjuntamente RT+QT. De los tratados con 
RT+QT, el 50% sobrevive y 50% fueron exitus. 
 
Casos del grupo C13 que recibieron QT+RT adyuvantes: 
Estadio 
T 
Vivo1/Muerto0 Tipo de 
nefrectomía 
(anexo II) 
Tipo de MTX QT RT 














11. Vía de abordaje para la nefrectomía. 
La tabla 35 y el gráfico 57 muestran la distribución de la técnica de nefrectomía 
practicada en los diferentes grupos: 
 C1 C2 C3 C4 C5 C6 C7 C8 C9 C10 C11 C12 C13 
N1 5 2 10 35 19 2 59 39 20 15 7 7 7 
N2  2  16 3 4 50 57 8  3 13 2 
N3  2     14    3   
N4 2   9   3 4  3  6  
N5   7 13   8 2      
N6 2  7 16  3 5       
N7  4 4    3 1  2    
N8   3 2   3 13      






















11.1. Tiempo quirúrgico expresado en minutos según la técnica usada en toda la 
muestra (n=529). 
Mediante análisis de la varianza ANOVA de una vía s hay diferencias 


















Gráfico 58: Estudio comparativo del tiempo quirúrgico entre los distintos abordajes 
quirúrgicos en toda la muestra, en todos los grupos C1-C13 (n=529). En el eje x se 




Tipo de  
abordaje 




General   197,45  
N1 185 93,47 211,60 9,74132 
N2 180 86,17 195,93 9,49043 
N3 180 83,81 190.00 25,7731 
N4 260 125,21 252,50 21,0436 
N5 120 52,50 149,09 21,9794 
N6 130 47,08 142,50 17,1820 
N7 210 101,40 212.00 32,6007 
N8 270 141,25 270,00 51,5462 
 
Tabla 36: Mediana y media del rango, media y error estándar en el tiempo quirúrgico entre 









C1 C2 C3 C4 C5 C6 C7 C8










Gráfico 59: Medias del tiempo quirúrgico entre los di tintos abordajes en toda la muestra, 
en todos los grupos C1-C13 (n=529). En el eje x se representan los distintos abordajes: 
C1~N1, C2~N2, C3~N3, C4~N4, C5~N5, C6~N6, C7~N7, C8~N . 
 
 
11.2. Días de ingreso según la técnica quirúrgica en toda la muestra. 
Mediante análisis de la varianza ANOVA de una vía s hay diferencias 


















Gráfico 60: Estudio comparativo de los días de ingreso entre los distintos abordajes 
quirúrgicos en toda la muestra, en todos los grupos C1-C13 (n=529). En el eje x se 






Tipo de  
abordaje 




General   10,17419  
N1 9 90,44 11,49123 1,049812 
N2 8 74,93 9,980769 1,099125 
N3 8 78,50 9 3,962953 
N4 6 46,77 6,545455 2,38975 
N5 10,5 93,50 9,8 2,506392 
N6 6 51,23 7,133333 2,04646 
N7 8,5 94,50 18,75 3,962953 
N8 7,5 64,25 7,5 5,604462 
 
Tabla 37: Mediana, media del rango, media y error estándar en los días de ingreso entre los 
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Gráfico 61: Representación de las medias de los díae ingreso entre los distintos 
abordajes en toda la muestra, en todos los grupos C1-C13 (n=529). En el eje x se 





11.3. Días que porta drenaje el paciente según la técnica quirúrgica usada en toda la 
muestra. 
Mediante análisis de la varianza ANOVA de una vía no hay diferencias 
significativas en los días que portan drenaje entre los diferentes abordajes (p=0,703327). 
 
Tipo de  
abordaje 




General   6,88  
N1 4 70,47 4,13 5,137083 
N2 3 62,74 3,59 5,195131 
N3 5 82,17 4,66 19,89584 
N4 3 52,70 3,00 10,8974 
N5 3 68,15 4,20 10,8974 
N6 3 69,13 30,09 8,897688 
N7 4 89,50 7,33 19,89584 
N8 2,5 43,00 2,5 24,36732 
 
Tabla 38: Mediana, media del rango, media y error estándar de los días de drenaje entre los 
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Gráfico 62: Representación de las medias de los díae drenaje entre los distintos 
abordajes en toda la muestra, en todos los grupos C1-C13 (n=529). En el eje x se 




11.4. Débito total del drenaje según la técnica quirúrgica usada en toda la muestra. 
Mediante análisis de la varianza ANOVA de una vía no hay diferencias 
significativas en los días que portan drenaje entre los diferentes abordajes (p=0,280371). 
 
Tipo de  
abordaje 




General   464,78  
N1 300 74,30 533,86 127,1538 
N2 122,5 55,21 396,66 130,1461 
N3 130 45,83 133,33 486,9621 
N4 300 67,44 634,44 281,1477 
N5 120 57,59 414,54 254,3076 
N6 225 64,19 417,06 210,8608 
N7 900 99,00 900,00 596,4043 
N8 200 65,00 200,00 843,4431 
 
Tabla 39: Mediana, media del rango, media y error estándar en el débito total de drenaje 
medido en cc entre los distintos abordajes quirúrgicos en toda la muestra, en todos los 
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Gráfico 63: Representación de la media del débito de drenaje entre los distintos abordajes 
en toda la muestra, en todos los grupos C1-C13 (n=529). En el eje x se representan los 
distintos abordajes: C1~N1, C2~N2, C3~N3, C4~N4, C5~N5, C6~N6, C7~N7, C8~N8. 
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11.5. Complicaciones generales según la técnica quirúrgica. 
Se realizó el análisis de la presentación de complicaciones generales según la 
técnica quirúrgica mediante test exacto de Fisher en tablas de contingencia y no se 
encontraron diferencias significativas en la comparación entre los grupos: 
N1 y N4: p = 0.5140 
N1 y N5: p = 0.3466 
N1 y N7: p = 0.2097 
N2 y N3: p = 0.4904 
N2 y N4: p = 1.0000 
N2 y N6: p = 0.1667 
N2 y N7: p = 1.0000 
N2 y N8: p = 0.5050 
N3 y N4: p = 1.0000 
N3 y N5: p = 1.0000 
N3 y N6: p = 0.3554 
N3 y N7: p = 1.0000 
N3 y N8: p = 0.5000 
N4 y N5: p = 1.0000 
N4 y N6: p = 0.2371 
N4 y N7: p = 1.0000 
N4 y N8: p = 0.4872 
N5 y N6: p = 0.4181 
N5 y N7: p = 1.0000 
N5 y N8: p = 0.5055 
N6 y N7: p = 0.5756 
N6 y N8: p = 1.0000 
N7 y N8: p = 1.0000 
 
Sí se encontraron diferencias significativas en la comparación entre los grupos: 
N1 y N2: p = 0.0484 Más complicaciones en el grupo N1 respecto al grupo N2. 
N1 y N3: p = 0.0466 Más complicaciones en el grupo N1 respecto al grupo N3. 
N1 y N6: p = 0.0137 Más complicaciones en el grupo N1 respecto al grupo N6. 
N1 y N8: p = 0.0500 Más complicaciones en el grupo N1 respecto al grupo N8. 
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11.6. Volumen de sangrado perioperatorio medido en centímetros cúbicos según la 
técnica quirúrgica usada en toda la muestra. 
Mediante análisis de la varianza ANOVA de una vía s hay diferencias 
















Gráfico 64: Estudio comparativo del volumen de sangr do medido en cc entre los distintos 
abordajes quirúrgicos en toda la muestra, en todos los grupos C1-C13 (n=529). En el eje x 




Tipo de  
abordaje 




General   876,75  
N1 600 36,40 1290,476 210,2301 
N2 650 34,56 737,5 240,8489 
N3 400 23,14 472,8571 364,1293 
N4 75 5,80 75,00 430,8436 
N5 400 20,50 400,00 963,3955 
N6 400 19,83 373,3333 556,2166 
N7 1150 45,88 1825 481,6978 
N8 150 19,33 400,00 556,2166 
 
Tabla 40: Mediana, media del rango, media y error estándar en el volumen de sangrado 
medido en cc entre los distintos abordajes quirúrgicos en toda la muestra, en todos los 
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Gráfico 65: Media del sangrado expresado en cc entre los distintos abordajes en toda la 
muestra, en todos los grupos C1-C13 (n=529). En el eje x se representan los distintos 




11.7. Distribución de la mortalidad según el grupo anatomopatológico (C1-C13) y el 
abordaje de la nefrectomía. 
 








v m v m v m v m v m V m v m v m v m v m v m 
N1 4 1 2  9 1 15 20 7 12 2  38 21 18 21 8 12 13 2 6 1 3 4 1 6 
N2   2    7 9 1 2 4  33 17 28 29 3 5   2 1 6 7 1 1 
N3   2          9 5       3      
N4 2      7 2     2 1 2 2   3    3 3   
N5     7  11 2     5 3 2            
N6 2    7  7 9   3  3 2             
N7   4  4        2 1 1    2        
N8     3  2      2 1 11 2           
Total 9 10 31 91 22 9 145 116 28 20 13 26 9 
 
Tabla 41: Distribución de la mortalidad según el grupo anatomopatológico (C1-C13) y el 
abordaje de la nefrectomía. 
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11.8. Resultados de los diferentes tipos de abordaje quirúrgico en el grupo C7. 
Realizamos este análisis por tratarse del grupo más numeroso, para evitar sesgos 
relacionados con  el tipo anatomopatológico. 
 
11.8.1. Tiempo quirúrgico expresado en minutos en los distintos abordajes 
quirúrgicos en el grupo C7. 
Mediante análisis de la varianza ANOVA de una vía se encuentra diferencias 
















Gráfico 66: Estudio comparativo del tiempo quirúrgico expresado en minutos entre los 
distintos abordajes quirúrgicos en el grupo C7. En el eje x se representan los distintos 
abordajes: C1~N1, C2~N2, C3~N3, C4~N4, C5~N5, C6~N6, C7~N7, C8~N8.  
 
 
Tipo de  
abordaje 
Mediana Media  
del rango 
Media Error estándar 
General   178,4375  
N1 170 33,39 172,8571 18,12601 
N2 180 35,83 194,3478 14,14172 
N3 155 30,75 166,6667 27,68793 
N4 260 56,88 262,5 33,91065 
N5 110 12,10 114 30,33061 
N6 120 21,39 142,2222 22,6071 
N7 165 31,00 165 47,9569 
N8 300 61,50 300 67,8213 
 
Tabla 42: Mediana, media del rango, media y error estándar en el tiempo quirúrgico 
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Gráfico 67: Media en el tiempo quirúrgico expresado en minutos entre los distintos 
abordajes quirúrgicos en el grupo C7 (Fuhrman 2). En el eje x se representan los distintos 
abordajes: C1~N1, C2~N2, C3~N3, C4~N4, C5~N5, C6~N6, C7~N7, C8~N8. 
  
Se encuentra que la media de abordaje más rápido es p r lumbotomía derecha (114 
minutos, N5) seguido de lumbotomía izquierda (142 minutos, N6). La nefrectomía 
izquierda laparoscópica consumió más tiempo (300 minutos, N8), seguido de la 
nefrectomía derecha laparoscópica (262 minutos, N4). 
Estas diferencias resultaron ser estadísticamente significativas (p=0,022309). 
 
11.8.2. Días de ingreso en los distintos abordajes quirúrgicos en el grupo C7. 
Mediante análisis de la varianza ANOVA de una vía no se encuentran diferencias 
significativas entre los diferentes abordajes (p=0,45 667) en relación a los días de ingreso 















Gráfico 68: Estudio comparativo de los días de ingreso entre los distintos abordajes 
quirúrgicos en el grupo C7. En el eje x se representan los distintos abordajes: C1~N1, 
C2~N2, C3~N3, C4~N4, C5~N5, C6~N6, C7~N7, C8~N8. 
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Tipo de  
Abordaje 
Mediana Media del  
rango 
Media Error estándar 
General   8,475  
N1 7,5 24,95 8,6 2,535827 
N2 6,5 17,61 9,5 2,143165 
N3 10,5 29,00 10,5 5,670281 
N4 8 24,67 8 4,629765 
N5 9 24,83 9 4,629765 
N6 5 12,75 5,66 3,273738 
N7 7 20,50 7 8,018988 
N8 7 20,50 7 8,018988 
 
Tabla 43: Mediana, media del rango, media y error estándar en los días de ingreso entre los 
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Gráfico 69: Estudio comparativo de las medias de los días de ingreso entre los distintos 
abordajes quirúrgicos en el grupo C7 (Fuhrman 2). En el eje x se representan los distintos 
abordajes: C1~N1, C2~N2, C3~N3, C4~N4, C5~N5, C6~N6, C7~N7, C8~N8. 
 
11.8.3. Complicaciones generales relacionadas con la herida quirúrgica según la vía de 
abordaje quirúrgico en el grupo C7. 
Mediante análisis de la varianza ANOVA de una vía no se encontraron diferencias 
significativas en la probabilidad de aparición de complicaciones en relación a la herida 

















Gráfico 70: Estudio comparativo de la aparición de complicaciones relacionadas con la 
herida quirúrgica entre los distintos abordajes en el grupo C7. En el eje x se representan los 
distintos abordajes: C1~N1, C2~N2, C3~N3, C4~N4, C5~N5, C6~N6, C7~N7, C8~N8. Sí 
complicaciones “1”. No complicaciones “0”. 





General                              52.54%  
N1 33.33% 0,1201133 
N2 21.73% 9,700026 
N3 33.33% 0,1899159 
N4 50.00% 0,2325985 
N5 60.00% 0,2080424 
N6 22.22% 0,1550656 
N7 0% 0,3289439 
N8 0% 0,4651969 
 
Tabla 44: Estudio comparativo de la aparición de complicaciones relacionadas con la 
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Gráfico 71: Representación de la probabilidad media de la aparición de complicaciones 
relacionadas con la herida quirúrgica entre los distintos abordajes en el grupo C7 (Fuhrman 
2). En el eje x se representan los distintos abordajes: C1~N1, C2~N2, C3~N3, C4~N4, 

























1. Edad y distribución por sexos. 
La mediana de edad más baja la encontramos en los grupos de nefrectomía por 
angiomiolipoma (47 años), sarcoma (58 años) y carcinoma de células renales grado IV (58 
años), mientras que la más alta corresponde a los de patología no tumoral (75,5 años), 
carcinoma urotelial (71 años) y carcinoma papilar tpo I (69 años). 
La edad media publicada para el diagnóstico de los angiomiolipomas ha sido de 
50-60 años (178), aunque se ha descrito aparición en edades menores en pacientes con 
esclerosis tuberosa y en casos esporádicos (179). En nuestra muestra figura una 
nefrectomía de urgencia a una paciente de 31 años con esclerosis tuberosa que sufrió 
rotura espontánea de un angiomiolipoma en el riñón zquierdo durante la gestación. Tres 
años más tarde se sometió a tumorectomía múltiple de angiomiolipomas en el riñón 
derecho. Otra paciente de 41 años fue intervenida de nefrectomía radical derecha por 
hidatidosis renal, descubriéndose incidentalmente múltiples angiomiolipomas asociados. 
No hemos encontrado evidencia en la literatura de la asociación de estas dos patologías, 
por lo que se trata de un caso inusual. Otros dos pacientes presentaron sincrónicamente 
lesiones tumorales de oncocitomas y angiomiolipomas, concurrencia que sí se ha 
publicado en 17 ocasiones anteriormente (246). De nuestros casos, uno correspondió a un 
varón de 53 años, y el otro a una mujer de 70 años, sin estar afecto ninguno de ellos de 
esclerosis tuberosa. Esta amplia variedad de edades y patologías justifica que nuestra 
mediana de edad difiera de la publicada anteriormente.  
Diversos estudios europeos y americanos reflejan que entre los pacientes 
diagnosticados incidentalmente de carcinoma de célula renales, los más jóvenes son más 
propensos a manifestar carcinomas de bajo grado, que podrían cursar de forma indolente 
durante muchos años, pero también se evidencia una me or mediana de edad entre los 
pacientes con tumores clínicamente evidenciables qu suelen presentar estadio y grado 
más altos (247, 248).  
Con respecto a la patología no tumoral, encontramos pacientes con hidatidosis 
renal e hidronefrosis. Con respecto a estos últimos, hemos explicado anteriormente que 
debemos intentar realizar un tratamiento etiológico del problema para recuperar la función 
del riñón afecto hasta niveles aceptables, reservando la cirugía exerética para aquellos 
casos en los que el riñón se ha convertido en una bolsa hidronefrótica afuncional que 
puede acarrear infecciones urinarias de repetición y/o sepsis urinaria, o en aquellos 
pacientes de edad avanzada con comorbilidades asociadas en los que no se recomiendan 
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intervenciones quirúrgicas largas y en los que también existe un ato riesgo de infecciones 
recurrentes. Las causas más frecuentes en nuestra srie son las litiasis y los síndromes de 
la unión pieloureteral (SUPU) paucisintomáticos, que hacen que la media y mediana de 
edad en el momento de la nefrectomía sea elevada. Sin embargo, también encontramos 
pacientes de 19 y 24 años en los que se diagnosticó SUPU con una función renal inferior 
al 10%. 
En la introducción también describimos que la incidencia pico de tumores 
uroteliales de las vías urinarias superiores se obsrva en el rango de edades de 75 a 79 
años (199), que coincide aproximadamente con la de nuestra serie. 
Los carcinomas papilares suelen asociarse con más frecuencia a pacientes con 
insuficiencia renal terminal y enfermedad quística renal adquirida (51), lo que justificaría 
la edad más elevada en los pacientes intervenidos por esta causa. 
 En un estudio llevado a cabo en los Países Bajos se evaluó la influencia de la edad 
y el sexo en pacientes intervenidos de carcinoma de células renales (249). Se observó que 
sólo hubo una mayor edad media en mujeres en el grupo de pacientes mayores de 70 años 
(p <0.001), mientras que la relación hombre-mujer era de 2:1 entre los 41 y los 60 años y 
de 1,2:1 en los mayores de 70. Además se constató que las mujeres presentaban tumores 
de menor tamaño entre los 51 y los 60 años (p = 0.03), que los tumores en estadio pT3 
eran menos comunes en aquellas mayores de 40 años (p = 0.02), y que los tumores grado 2 
eran menos frecuentes en las mayores de 60 años (p <0.001) (249). 
 
2. Variables antropométricas: Índice de masa corporal. 
Aunque las diferencias no son estadísticamente significativas, encontramos 
diferencias en la media y mediana del IMC de los distintos grupos, destacando que son 
menores en los grupos de nefrectomía por tumor de túbulos de Bellini, sarcoma y por 
carcinoma de células renales grado IV de Fuhrman. Estos tipos tumorales suelen presentar 
un peor pronóstico, y suelen presentarse con un estadio clínico más avanzado que el resto 
de patologías oncológicas renales. Debemos tener en cuenta que el diagnóstico de muchas 
de estas masas está precedido por la aparición de usíndrome constitucional que conlleva 
una pérdida considerable de peso en un corto espacio de tiempo, lo que explicaría el bajo 
IMC. También encontramos una media baja en los pacientes sometidos a nefrectomía por 
causa no tumoral,  
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Según un estudio del Grupo Colaborativo Español para el Estudio de la Obesidad, 
en el que se seleccionó una muestra aleatoria de población de 25 a 60 años participante en 
las encuestas nutricionales de Andalucía, Baleares, Canarias, Cataluña, Comunidad 
Valenciana, Galicia, Madrid y País Vasco (n = 9.885), efectuadas entre 1990 y 2000, en la 
que se había realizado una medición individual del peso y de la talla, se determinó que la 
prevalencia de la obesidad (≥ 30 kg/m2) fue del 14,5% (intervalo de confianza [IC] del 
95%, 13,93-15,07%), significativamente más elevada mujeres (15,75%; IC del 95%, 
14,89-16,61%) que en hombres (13,39%; IC del 95%, 11,84-14,94%) (χ2 = 12,470; p = 
0,000), y que además aumentó significativamente con la edad en varones y en mujeres, 
observándose las proporciones más elevadas de personas obesas en el grupo de mayores 
de 55 años, el 21,58% en varones (IC del 95%, 18,68-24,48%) y el 33,9% en mujeres (IC 
del 95%, 32,73-35,07%) (250). En nuestra serie, los pacientes con mayor IMC fueron 
aquellos diagnosticados de angiomiolipoma y oncocitoma, patologías tumorales benignas 
que han de asemejarse antropométricamente a la poblción general y en los que además 
hay una importante presencia femenina. 
 
3. Supervivencia. 
Los 18 casos de muerte perioperatoria se han producido en aquellos grupos más 
numerosos, que son las nefrectomías por carcinoma urotelial (91 pacientes), CCR grado II 
de Fuhrman (145 pacientes) y CCR grado IV de Fuhrman (116 pacientes). Supone una 
mortalidad operatoria del 3.402%.  
El carcinoma urotelial renal, con origen en el sistema excretor, son tumores que 
presentan peor plano de clivaje entre las estructuras y en general, sólo es superior la 
dificultad en la disección por los cánceres con diferenciación sarcomatoide.  
La mortalidad operatoria en los grandes tumores de células renales, de alto grado y 
estadio, con trombo metastásicos en vena cava inferior, fue de 0.567%. En el resto de los 
pacientes intervenidos en estas condiciones, la supervivencia fue sensiblemente superior a 
pacientes no intervenidos (251). 
Sin embargo, es menos probable continuar vivo cuando el diagnóstico es de 
carcinoma de túbulos colectores de Bellini o de carcinoma sarcomatoide, dato que 
concuerda con el mal pronóstico adjudicado a estas patologías en la bibliografía (51). 
Al analizar la supervivencia media según el diagnóstico, la más corta corresponde 
a los CCR grado IV, seguidos por los carcinomas sarcomatoides y los carcinomas 
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uroteliales, que seguiría la afirmación de que a mayor estadio y grado, peor pronóstico. 
Hemos de tener en cuenta que los carcinomas uroteliales de las vías urinarias superiores 
suelen diagnosticarse en estadios y grados avanzados, lo que les confiere un mal 
pronóstico (219, 225).  
Al comparar entre grupos, encontramos que los tumores con mejor supervivencia 
son los angiomiolipomas, los oncocitomas y los cromóf bos, lo cual concuerda 
nuevamente con los datos de la literatura (45, 51). 
Destaca el exitus ocurrido en el caso de la hidatidosis renal. Aunque ocurriera por 
complicaciones digestivas, éstas estuvieron relacion das con la cirugía practicada en el 
mismo tiempo quirúrgico que la nefrectomía. Por lo tanto, la cirugía de la hidatidosis sigue 
siendo un reto no exento de complicaciones graves. 
 
4. Duración de la intervención quirúrgica. 
En los resultados se reflejan diferencias en la duración de las intervenciones 
quirúrgicas según la patología base. Al recolectar los datos de esta variable, hemos tenido 
en cuenta el tiempo de quirófano real, sumando la inducción anestésica, el tiempo 
quirúrgico y la desintubación posterior a la cirugía. En la práctica quirúrgica observamos 
cómo aquellos tumores con mayores adherencias e invasión de estructuras vecinas hacen 
que la cirugía sea más compleja y por lo tanto se alarga el tiempo de la intervención. Una 
gran parte de estos tumores serán posteriormente catalog dos como carcinomas 
sarcomatoides al realizar el análisis anatomopatológico. 
Llama la atención que una patología como el carcinoma cromófobo tenga una 
duración media de la intervención más larga que otras más agresivas. Una parte se debe a 
que algunos de estos tumores se han resecado por vía laparoscópica, que en términos 
generales implica un mayor tiempo quirúrgico. Incluso una nefrectomía parcial abierta 
dura de media más tiempo que una nefrectomía radical abierta en condiciones ideales, y la 
primera ha sido la técnica de elección en algunas de estas masas. También hay un caso en 
el que la cirugía duró 380 minutos debido a que el paciente fue sometido a nefrectomía 
radical izquierda por CCR tipo células claras y a nefrectomía parcial derecha por 
carcinoma cromófobo por vía abierta. 
La diferencia encontrada entre la mediana y la media de la duración de la 
intervención en los casos de carcinoma papilar tipo 2 (220 vs 253,85 minutos) se debe 
fundamentalmente a la dispersión generada por un caso de carcinoma papilar tipo 2 con 
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trombo en vena cava inferior e iliaca primitiva izquierda que precisó nefrectomía radical 
izquierda con linfadenectomía interaortocava y preaórtica hasta hiato diafragmático y con 
colocación de "paraguas" en vena cava inferior a vena renal derecha que duró 420 
minutos. 
 
5. Aspectos técnicos de la nefrectomía. 
El instrumental que se utiliza habitualmente en la nefrectomía consiste en un 
equipo básico, equipo GU largo, equipo GU vascular, equipo GU de tórax si se va a 
resecar una costilla, pinzas pediculadas de Ferguson o de Lowsley, pinzas de Satinsky, 
pinzas bulldog, equipo de separadores grandes, separador de Balfour desprendible, grapas 
quirúrgicas y drenaje de Penrose (5). En el acceso anterior nosotros utilizamos 
habitualmente el separador de Bookwalker. 
La nefrectomía se puede realizar a través de múltiples ncisiones, optándose en la 
mayor parte de los casos por el acceso retroperitonal desde el flanco por lumbotomía 
(imágenes 23 y 24) (preferible si nos encontramos ante un riñón crónicamente infectado o 

















Imagen 43: Posición para la lumbotomía (6). 
 212 
 
Imagen 44: Lumbotomía (6). 
 
Para la "posición renal", se coloca al paciente sobre la mesa de operaciones en 
decúbito lateral, poniendo cuidado en que la pierna que queda arriba esté perfectamente 
recta sobre una almohada y en que la pierna de abajo se encuentre en flexión completa con 
la rodilla cerca del borde dorsal de la mesa de operaciones, y la duodécima costilla quede 
centrada sobre la proyección renal y la hendidura de l  mesa de operaciones. La pierna que 
esta arriba actúa como palanca para tensar el flanco. El pie del paciente no debe estar en 
contacto con la mesa de operaciones. Esta posición disminuye la capacidad vital en un 
14%, y el pulmón que se encuentra en posición de declive puede funcionar mal, lo que 
daría por resultado atelectasia. Existe el riesgo de inducir neumotórax con colapso 
pulmonar resultante, flutter mediastínico e hipotensió . 
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Un punto importante a tener en cuenta en las nefrectomías derechas, es extremar la 
precaución con lesiones hepáticas, que se producen tanto o más por la colocación del 
instrumental quirúrgico (imagen 45) que por la dificultad técnica que ofrezca el tumor. 
 
Imagen 45: Campo quirúrgico con separador autoestático de Bookwalker. La valva 
izquierda inferior está sobre el hígado, protegido con una compresa (6). 
 
Obviamente la dificultad técnica que ofrece el tumor es mayor en tumores de gran 
volumen (imagen 46) donde las estructuras normales están desplazadas y ni siquiera 
permite poner en las primeras fases de la intervención separador autoestático, o en tumores 
de histología de mal pronóstico, especialmente con diferenciación sarcomatoide, donde 
cuesta más reconocer las estructuras anatómicas normales. 
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Imagen 46: Tumor renal de más de 30 cm de diámetro que ha desplazado omento e 
intestino (6). 
 
En grandes tumores renales izquierdos, donde puede aparecer una gran masa 
adenopática cubriendo la aorta, una solución puede s r pasar una ligadura a los vasos del 
hilio renal izquierdo a la derecha de la vena cava en un primer momento (imagen 47). 
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Imagen 47: Vasos renales izquierdos localizados y pasada una ligadura de seda 
tanto en vena como en arteria, a la derecha de la vn cava. Además ligada vena gonadal 
izquierda, en gran tumor renal izquierdo (6). 
 
En el postoperatorio de una nefrectomía abierta izquierda podemos identificar 
varias complicaciones. En caso de pulmón en colapso que no se expande, se ha de efectuar 
broncoscopia. Puede ocurrir neumotórax por tensión  el pulmón se lesiona de manera 
inadvertida, o se separa una lesión antigua con un desgarro. En caso de urgencia, se 
introduce una aguja en el segundo espacio intercostal y a continuación se inserta un 
drenaje pleural conectado con un sello de agua. Los derrames pleurales deben aspirarse.  
Las complicaciones pulmonares de la atelectasia y el colapso lobar se pueden 
prevenir mediante ventilación y aspiración adecuadas. Se puede lesionar el diafragma 
durante la disección retrocrural de los ganglios que se encuentran por arriba del hilio renal, 
al seccionar y resuturar el pilar correspondiente. También se atraviesa el diafragma 
durante el acceso toracoabdominal y, para prevenir las hernias ulteriores, se necesitará 
reaproximación con puntos separados y una sutura continua de material fino sobre la 
superficie pleural. 
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La hemorragia por la herida suele deberse a un vaso suelto en las capas musculares. 
A menudo se detiene mediante presión en la zona, pero otra veces obliga a una revisión 
quirúrgica en el postoperatorio inmediato o mediato. 
La lesión pancreática puede reconocerse o no durante l  operación. Son datos de 
sospecha después de la nefrectomía izquierda las concentraciones séricas elevadas de 
amilasa, el drenaje alcalino por la herida o la acumulación retroperitoneal de líquido. Se 
debe analizar el líquido en busca de amilasa, y realizar una TAC para identificar la 
colección. Hay que drenar el líquido. Se tiene que esperar al cierre espontáneo de la 
fístula, con hiperalimentación parenteral durante ese tiempo. En un caso de un varón de 72 
años con un adenocarcinoma renal de células claras grado 2 de Fuhrman T4 izquierdo, 
ocurrió una fístula pancreática, que manejaron los cirujanos generales de forma 
conservadora. El paciente permaneció ingresado 30 días. No presentó complicaciones a 
nivel de la herida quirúrgica, que fue por abordaje anterior, una incisión de Chevron. A los 
14 meses presentó una pequeña metástasis cutánea en la piel de la pared abdominal, que se 
extirpó en su totalidad. Se encuentra asintomático a los 36 meses de seguimiento y no ha 
recibido tratamiento oncológico. 
Puede lesionarse el bazo si no se seccionan los ligamentos esplenocólico y 
esplenofrénico para permitir que este órgano se retir  del campo operatorio. 
Las lesiones vasculares deben ser mínimas si se logra exposición suficiente a través 
de una incisión de buen tamaño, con movilización intestinal.  
En el lado derecho es vulnerable la vena suprarrenal en el sitio en que entra en el 
lado profundo de la vena cava. El ayudante ha de levantar el lóbulo derecho del hígado y 
rechazar a la vena cava mientras el primer cirujano diseca con cuidado para evitar 
desgarros y arrancamientos.  
Están en peligro la arteria mesentérica superior y l s vasos celiacos cuando existen 
grandes tumores que producen deformación. Si se secciona uno de estos vasos, quizá se 
requiera reanastomosis con un segmento arterial tomd  de otro vaso. 
En el abordaje por lumbotomía (imagen 48), el más frecuente si no se utiliza 
laparoscopia o robótica, en tumores pequeños periféricos en los que se pretende realizar 
tumorectomía o nefrectomía parcial hay que evitar la lesión de los nervios ilioinguinal e 
iliohipogástrico (imagen 49). 
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Por querer ser económico en la incisión a veces se fuerza más la presión que 
ejercen las valvas del separador y se producen más lesiones que si se hiciera más grande la 
herida. 
Respecto a la nefrectomía parcial, habitualmente nosotr s no enfriamos el riñón, 
aunque sí se hizo en dos casos de adenocarcinoma de células claras de 5 cm en un paciente 
varón de 42 años. Nosotros no usamos bulldog para la rteria renal durante una 
nefrectomía parcial o una tumorectomía. Nos parece más cómodo y seguro el lazo 
vascular y si se precisa, un Satinsky. En estos casos, es de gran importancia el estado 
vascular: Las plazas de ateroma pueden ser muy peligrosas a la hora de impedir una 
correcta hemostasia. 
Aunque clásicamente se considera que no es necesario ni conveniente pinzar la 
vena renal si se ocluye la arteria renal principal en una nefrectomía parcial (5) nosotros lo 









Imagen 49: Esquema de la incisión para lumbotomía (252). 
  
La incisión subcostal o intercostal pasa por los siguientes planos: Piel, grasa celular 
subcutánea, fascia o aponeurosis, diseca entre el músculo dorsal ancho, la masa muscular 
lumbosacra y los músculos oblícuos para acceder a la  fosa renal, donde se halla el riñón 
rodeado de grasa delimitada por la fascia de Gerota. Un  vez disecado el campo, se coloca 
habitualmente un separador autoestático. 
Las lesiones nerviosas que se pueden producir son (253): 
Neuroapraxia o axonopraxia: Por trauma, contusión, compresión o isquemia que 
provocan una pérdida de conducción nerviosa. No daño estructural demostrable salvo 
fragmentación microscópica de vaina de mielina. No degeneración Walleriana. 
Axonotmesis: Disrupción del axón y vaina de mielina, conservando envoltorio 
conectivo: endoneuro, perineuro y epineuro. Degeneración walleriana distal a la lesión. 
Neurotmesis: Disrupción completa del axón y vaina de mielina o fibrosis 
intraneural aunque puede aparentar continuidad macroscópica. Pérdida de función 
sensitiva y motriz completa. 
Las lesiones quirúrgicas de nervios periféricos son c mplicaciones relativamente 
frecuentes, pudiendo darse también en procedimientos urológicos presentándose como una 
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plexopatía lumbosacra o una mononeuropatía que es lo más común. En ocasiones pueden 
no ser advertidas, por la escasa significación de la sintomatología o su breve duración. La 
lesión nerviosa se puede provocar por traumatismo directo, isquemia nerviosa o 
compresión. Se ha comunicado una mayor frecuencia de estas lesiones nerviosas en la 
cirugía pélvica y en posición de litotomía (254).  
Las lesiones intraoperatorias de nervios periféricos de miembros inferiores son 
complicaciones relativamente frecuentes, aunque se de cubran horas, días o semanas 
después de la cirugía. Parece que su número es mucho mayor de lo publicado, unas veces 
porque no se reconoce, al producir una patología o sint matología de escasa entidad y muy 
transitoria, y otras se confunde con alteraciones o molestias que se dan como habituales en 
los postoperatorios, como puede ocurrir en casos leves donde únicamente hay síntomas 
sensitivos como el adormecimiento. Pueden presentarse como mononeuropatía o con 
lesiones extensas y mixtas del plexo lumbosacro (255). 
Las causas se pueden dividir en tres categorías (256): a) Traumatismo directo del 
nervio por cauterización, sección o sutura. b) Isquemia nerviosa por interrupción de la 
vascularización a nivel intrapélvico, como puede ocurrir en la cirugía vascular, de aorta o 
en el transplante renal. c) Por compresión directa o indirecta del nervio por hematomas o 
por las valvas de los separadores.  
En la producción de la lesión a veces se asocia mas de un mecanismo de los 
descritos, como sucede en las lesiones provocadas por los separadores, que es la más 
frecuente, existiendo compresión y por ello también interrupción de la vascularización, 
edema, posible ruptura capilar y secundariamente hematoma y fibrosis perineural (257).  
Casi siempre se trata de lesiones nerviosas en continuidad. La incidencia estimada 
en la cirugía abdominal y como consecuencia de la compresión del nervio por las valvas 
de los separadores es de 0,12% (258). 
Durante la disección de los órganos en el primer timpo de la gran cirugía 
urológica retroperitoneal, lo primero es abordar el órgano diana (el riñón) mientras se 
separan los demás órganos, mediante la decolación del ángulo hepático o esplénico del 
colon. En estos primeros momentos la separación ha de ser sutil y mejor manual hasta 
tener hecho un buen campo para poner un separador autoestático (imagen 25).  
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Imagen 25: Abordaje de riñón derecho. Se moviliza hacia zona medial el ángulo 
hepático del colon. Se separa el hígado con valva de Doyen (6). 
 
Posteriormente, se accede a un campo más profundo, y el instrumental adecuado 
para la disección cuidadosa de los pedículos vasculres es instrumental largo, fino y romo, 
como torundas, hisopos, bolas, disecciones vasculares, entre otros (imagen 26). Maniobras 
finas que llevan a una disección más segura, a un me or riesgo de hemorragia 
intraoperatoria, con lo cual se ve mejor el campo quirúrgico, se distinguen mejora las 
estructuras anatómicas y disminuye el riesgo de lesion  iatrogénicas que pasan 
inadvertidas y posteriormente complican el postoperatorio. 
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Imagen 26: Torunda para separar mostrando vena renal d recha entrando en vena 
cava (6). 
 
La instrumentación más moderna permite acortar el tiempo operatorio, por ejemplo 
usando el Ligasure® (imagen 27). NO se ha investigado si el uso de este instrumental 
tiene relevancia en una mayor incidencia de lesione iatrogénicas neurológicas. 
 
Imagen 27: Electrocoagulación automática en zona anterior del psoas (6). 
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Se ha publicado un caso de neuropatía femoral provocada por hematoma 
retroperitoneal y del músculo iliopsoas originada en paciente con cáncer renal metastático 
(259). 
En los casos publicados de neuropatía femoral en linfadenectomías 
retroperitoneales por patología maligna se han atribuido a la compresión por las valvas 
(260, 261). 
Se han comunicado casos de neuropatía tras la cirugía de patologías no malignas 
(litiasis, estenosis ureteral entra otras) con incis ón de lumbotomía en procedimientos que 
no han consumido excesivo tiempo quirúrgico, a pesar de lo cual también se producen las 
mencionadas neuropatías (254). 
Se ha concluido en algunos estudios que la lesión del ervio femoral secundaria a 
cirugía, no está condicionada por el tipo de cirugía, mayor o menor, ni por el tipo de 
incisión, horizontal, media o lateral, sino por la compresión de las valvas laterales del 
separador sobre el músculo psoas, agravada por el mayor tiempo quirúrgico, y quizás 
también esté en relación directa con la magnitud de la presión o tensión ejercida por dichas 
valvas que a veces es mayor al tratar de hacer incisio es muy económicas. Quizás en las 
incisiones transversales o laterales las valvas se ubican más laterales y aumentaría el 
riesgo. La excesiva longitud de las valvas laterales parece más importante que el tipo de 
separador en la compresión del psoas que ocasionaría estas neuropatías (254). 
La mejor prevención es conocer la existencia de estas lesiones neurológica en la 
actividad quirúrgica urológica y en otros tipos de cirugía. Las lesiones neurológicas son la 
mayoría evitables. Se recomienda la protección con paños de la zona de apoyo de las 
valvas, utilizar valvas de longitud suficiente pero adecuada que solo separen la 
musculatura de la pared abdominal anterior (no mejora la visión del campo quirúrgico las 
valvas excesivamente largas si se apoyan en la musculatura de pared abdominal posterior 
(imagen 28) y comprobar que no están apoyadas en elpsoas ni en los vasos iliacos, por 
simple inspección o introduciendo los dedos por debajo del extremo de la valva y el borde 
externo del psoas, verificando que hay espacio libre y suficiente entre los dos. Si la 




Imagen 28: Campo operatorio en profundidad para nefrectomía derecha. Se ve vena cava y 
grasa prerrenal (6). 
 
Por otra parte, se ha de tener presente la estructura anatómica de la pared 




Imagen 29: Musculatura abdominal a considerar en las lumbotomías (262).  
 224 
Un caso especial de debilidad de la pared abdominal tras a nefrectomía puede 
ocurrir por denervación de ramos intercostales, del nervio iliohipogástrico e ilioinguinal, 
aunque el cierre por capas de la pared haya sido correct , pero la lesión de neurotmesis 




Imagen 30: Denervación del músculo transverso del abdomen tras nefrectomía por 
neurotmesis iatrogénica (263). 
 
En el caso de tumores malignos con extensión supradiafr gmática, clásicamente se 
ha considerado que los tumores renales izquierdos son más difíciles de tratar que los del 
lado derecho y que por lo general se encuentran más avanzados (5).  
Se ha sugerido la posibilidad de extirpar un trombo de la vena cava proveniente de 
un tumor renal izquierdo a través de toracotomía derecha (5). En nuestra serie, el equipo 
que realizó las trombectomías de cava, no precisó toracotomía. Es absolutamente 
imprescindible la experiencia del cirujano. En general no nos parece una técnica 
reproducible para un urólogo no oncológico experto. Dos casos con trombo 
supradiafragmático y hasta aurícula, que precisaron circulación extracorpórea y concurso 
del cirujanos cardiaco, un paciente que presentaba un carcinoma de células claras graso 3 
de Fuhrman en riñón izquierdo sobrevivió y el otro paciente que también presentaba el 
tumor en el riñón izquierdo, falleció  a las 48 horas. 
El riñón derecho tiene poco drenaje venoso colateral; l izquierdo drena por las 
venas suprarrenales, lumbares y gonadales. Si la ven cava se reseca con el riñón 
izquierdo, se puede aplicar un segmento de vena safena para salvar la brecha. En nuestra 
serie, no se han encontrado más complicaciones 
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Entre las complicaciones postoperatorias más frecuentes en la extirpación de 
grandes masas renales tumorales, se han considerado la embolia pulmonar, obstrucción 
duodenal, encefalopatía transitoria e insuficiencia renal aguda (5). 
En nuestra serie hubo un caso de trombosis masiva de cava y árbol vascular 
pulmonar masivo, pero ninguna complicación duodenal. No hubo necesidad de 
taponamientos en la fosa renal con intención de hemostasia. 
En las incisiones subcostales anteriores, se plantean problemas intraoperatorios si 
el polo superior es grande o está muy adherido. El control inicial del pedículo reduce los 
riesgos. El grupo de Uro-Oncología de nuestro centro sistemáticamente primero controla 
el pedículo renal, y posteriormente diseca los aspectos laterales de las grandes masas.  
La hemorragia a partir de un vaso accesorio puede rque ir que se extienda la 
incisión a través de la línea media. En algún caso de nefrectomía de urgencia, en un 
angiomiolipoma con rotura espontánea, se necesitó el concurso de cirujanos hepáticos, que 
ampliaron la incisión y pusieron valvas de separación específicas para ayudar a mostrar la 
el área de vasos suprarrenales derechos sangrantes. La presión de las valvas del separador 
sobre los nervios intercostales décimo y undécimo puede producir hipoestesia temporal 
durante el postoperatorio. En pacientes donde se presentaron mayores fuerzas de tracción, 
ampliación de incisión forzada y de urgencia, se presentaron más molestias en la zona de 
la herida tipo neuropatía temporal sensitiva. 
En la nefrectomía radical abierta, antes de cerrar, se comprueba la presión arterial; 
si está por debajo de lo normal, puede suceder una posible hemorragia a partir de los vasos 
pequeños que se encuentran en estos momentos en espasmo.  
Respecto a los pocos casos intervenidos por laparoscopia, sólo en dos casos finales 
de la serie se trataron tumores de 8 cm de diámetro, tratándose el resto de pequeños 
tumores de 2-4cm y de patología benigna, por lo queno se pudo hacer estudio 
comparativo de resultados oncológicos o de supervivenc a en series del mismo tipo 
histopatológicos y características de los pacientes. 
Los axiomas de la cirugía laparoscópica se basan en una comparación con la 
cirugía abierta, resumiéndose en un menor requerimiento de analgesia postoperatoria, un 
menor tiempo de ingreso hospitalario, unos mejores ultados estéticos y una 
recuperación más rápida de la actividad normal (264, 5). Entre las variables de estudio 
no hemos incluido las dosis de analgésicos precisados por los pacientes ni su regreso a la 
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vida habitual, pero sí hemos analizado otros aspectos que pueden tener interés, como las 
complicaciones derivadas de la cirugía o el sangrado intraoperatorio. 
Se observa que la media del sangrado intraoperatorio en la cirugía laparoscópica es 
menor que en la cirugía abierta en general en nuestra serie, y es máxima en la nefrectomía 
parcial izquierda abierta. No tenemos casos de nefrectomía parcial por vía laparoscópica, 
por lo que no podemos comparar el sangrado en función de la vía de abordaje. Sí 
observamos cómo la nefrectomía por vía anterior ha tenido un mayor sangrado que la 
nefrectomía por lumbotomía, y ésta a su vez que la nefrectomía laparoscópica, 
independientemente de la lateralidad. 
 Tanto el error estándar como la media del rango en la duración de la intervención 
quirúrgica son superiores en los abordajes laparoscópicos, lo cual se explica por la curva 
de aprendizaje que precisan estos procedimientos; cabe esperar que al aumentar la 
experiencia y el número de casos en estos abordajes se puedan ajustar a la baja los tiempos 
quirúrgicos en el futuro. 
También es de señalar el mínimo error estándar en la nefrectomía derecha abierta 
(N2) debido al amplio número de casos y pericia quirúrg ca en la técnica, seguido de la 
nefrectomía izquierda abierta anterior (N1). 
 Otro resultado controvertido es aquel en el que se observa que a mayor tiempo 
quirúrgico se presenta una menor estancia hospitalaria. De nuevo debemos tener en cuenta 
para explicar este fenómeno el tratamiento quirúrgico por vía laparoscópica, que por lo 
general requiere menos días de ingreso postoperatorio que las técnicas abiertas, aunque en 
nuestro caso este hecho no haya alcanzado significación estadística. 
Los resultados estéticos dependen en parte de la prsencia o no de complicaciones 
de la herida quirúrgica. No encontramos referencias a hernia incisional en los pacientes 
sometidos a cirugía por vía laparoscópica en la serie, aunque un paciente sí presentó 
parestesias a nivel de la cicatriz de la herida por la que se extrajo la pieza de nefrectomía 
izquierda laparoscópica en un CCR grado 3 de Fuhrman. 
En el momento de plantear una cirugía, un factor que suele tenerse en cuenta es el 
peso, o mejor expresado, el índice de masa corporal del paciente, que según la creencia 
general condiciona complicaciones derivadas del acto quirúrgico tanto intra como 
postoperatorias. Está descrito que los pacientes obos presentan con más frecuencia 
complicaciones anestésicas relacionadas con alteraciones en la función pulmonar, mayor 
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incidencia de atelectasias, neumonía, tromboembolism  pulmonar y trombosis venosa 
profunda (266, 267). 
Según nuestros resultados, se ha empleado un mayor tiempo quirúrgico en aquellos 
pacientes con un IMC más elevado, lo que puede refljar una mayor dificultad a la hora de 
identificar y aislar las estructuras anatómicas por el aumento del tejido adiposo. Los 
tejidos con abundante grasa se consideran más friables, más fáciles de lesionar y más 
difíciles de suturar (267). 
Se acepta que todas las comorbilidades que conlleve un aumento de la presión 
intraabdominal (EPOC, prostatismo, cirrosis hepática), o que interfieran con el normal 
proceso de cicatrización (neoplasias, diabetes mellitus, obesidad, colagenopatías o 
tratamiento con esteroides), exponen a un mayor riesgo de hernias incisionales y de 
complicaciones de la herida quirúrgica (268). Sin embargo, en la serie vemos que en 
muchos grupos, los pacientes con sintomatología derivada de la cicatriz del acceso para la 
nefrectomía poseían de media un IMC más bajo que aqllos asintomáticos. Tal vez este 
dato sea la traducción de un cierre más cuidadoso y meticuloso por prever complicaciones 
posteriores en los pacientes más obesos. 






































1. La mortalidad peroperatoria y en el postoperatorio inmediato de la nefrectomía 
es del 3,40%. 
2. La supervivencia general de la serie de 529 nefrectomías es del 56,15% en un 
periodo de seguimiento medio de 58,4353 meses. 
3. El índice de masa corporal no se relacionó con el tiempo quirúrgico en general, 
excepto en el caso de los carcinomas renales de células claras grado 2 de Fuhrman, en los 
que a mayor IMC mayor tiempo quirúrgico. 
4. El índice de masa corporal no se relacionó con complicaciones inmediatas o 
tardías de la nefrectomía en general, salvo en el caso de los cánceres con diferenciación 
sarcomatoide que presentaron más complicaciones en lo  varones con IMC más elevado. 
5. Para un mismo tipo de abordaje quirúrgico, el tipo anatomopatológico más 
agresivo consume más tiempo quirúrgico, conlleva más complicaciones en el 
postoperatorio inmediato y más secuelas crónicas rel cionadas con la herida quirúrgica. El 
prototipo de esta situación son los cánceres renales con diferenciación sarcomatoide. 
6. Los tumores más agresivos, carcinoma de túbulos de Bellini y carcinomas 
renales con diferenciación sarcomatoide, precisaron más días de ingreso. 
7. En el caso de la indicación más frecuente de nefrectomía (carcinoma renal de 
células claras grado 2 de Fuhrman), la aparición de complicaciones postoperatorias se 
relacionó más con el estadio tumoral T que con la edad de los pacientes. 
8. Para un mismo tipo histopatológico de tumor renal, la técnica con más molestias 
locales en el postoperatorio inmediato es la nefrectomía derecha abierta por lumbotomía 
mientras que la más cómoda es la nefrectomía izquierda laparoscópica. 
9. Las nefrectomías parciales abiertas derecha e izquierda son las técnicas que 
ocasionan más sangrado intraoperatorio, consumen alto tiempo quirúrgico y presentan más 

























ANEXO I: Grupos de distribución de pacientes. 
 
ANEXO II: Tipo de nefrectomía según abordaje. 
 
ANEXO III: Abreviaturas utilizadas en el texto. 
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ANEXO I: Grupos de distribución de pacientes. 
 
C1-Pacientes sometidos a nefrectomía por indicación no tumoral. 
C2- Pacientes sometidos a nefrectomía por angiomiolipoma. 
C3- Pacientes sometidos a nefrectomía por oncocitoma. 
C4- Pacientes sometidos a nefrectomía por carcinoma urotelial. 
C5- Pacientes sometidos a nefrectomía por sarcoma. 
C6- Pacientes sometidos a nefrectomía por carcinoma ren l de células claras grado I de 
Fuhrman. 
C7- Pacientes sometidos a nefrectomía por carcinoma renal de células claras grado II de 
Fuhrman. 
C8- Pacientes sometidos a nefrectomía por carcinoma renal de células claras grado III de 
Fuhrman. 
C9- Pacientes sometidos a nefrectomía por carcinoma renal de células claras grado IV de 
Fuhrman. 
C10- Pacientes sometidos a nefrectomía por carcinoma renal cromófobo. 
C11- Pacientes sometidos a nefrectomía por carcinoma renal papilar tipo I. 
C12- Pacientes sometidos a nefrectomía por carcinoma renal papilar tipo II. 
C13- Pacientes sometidos a nefrectomía por tumor de células de Bellini. 
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ANEXO II: Tipo de nefrectomía según abordaje. 
 
Se adjudicó la denominación según fueron apareciendo  el análisis de la muestra. 
N1 – Nefrectomía izquierda abierta vía anterior. 
N2 - Nefrectomía derecha abierta vía anterior. 
N3 - Nefrectomía parcial derecha abierta. 
N4 - Nefrectomía derecha laparoscópica. 
N5 - Nefrectomía derecha abierta por lumbotomía. 
N6 - Nefrectomía izquierda abierta por lumbotomía. 
N7 - Nefrectomía parcial izquierda abierta. 
N8 - Nefrectomía izquierda laparoscópica. 
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ANEXO III: Abreviaturas utilizadas en el texto. 
 
AJCC American Joint Committee on Cancer 
cc Centímetro cúbico 
CCR Carcinoma de células renales 
CCT Carcinoma de células transicionales 
cm Centímetro 
EMEA European Medicines Agency (Agencia Europea del M dicamento) 
FDA Food and Drug Administration 
h Hora 
HIF Hypoxia-induced factor (factor inducido por hipoxia) 
HIFU High-Intensity Focused Ultrasound (ultrasonidos focalizados de alta 
intensidad) 
IFN Interferón 
IMC Índice de masa corporal 
IQ Intervención quirúrgica 
ISUP International Society of Urologic Pathology 
min Minuto 
MTX Metástasis 
PDGFR Platelet-derived growth factor receptor (receptor del factor de crecimiento 
derivado de plaquetas) 
QT Quimioterapia 
RMN Resonancia magnética nuclear 
RR Riesgo relativo 
RT Radioterapia 
SUPU Síndrome de la unión pieloureteral 
t Tiempo 
TAC Tomografía axial computerizada 
UIV Urografía intravenosa 
VEGF Vascular endothelial growth factor (factor de crecimiento del endotelio 
vascular) 
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